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OZET

GIRIS: Cocuk ve ergenlerde siklig1 artmakta olan hipertansiyon dnemli bir halk saglig
sorunu haline gelmistir (1). Cocuk ve ergenlerdeki obezite sikhigindaki artis ve diyet
aligkanliklarinin degismesi ile birlikte hipertansiyon yayginligi da artmistir (2). Gida aliminin
normal sirkadiyen diizeninin bozuldugu durumlar hipertansiyon gibi metabolik streglerle
sonuglanir (3-5). Kronoterapi antihipertansif ilag alimmin zamanlamasindaki degisikliklerin
sirkadiyen KB modeli (zerindeki etkilerini degistirebilir. Bu nedenle metabolik ve
kardiyovaskiiler hastaliklar tzerindeki sirkadiyen etkiler ve buna uygun yasam tarzi
degisiklikleri tedavinin optimize edilmesinde 6nemli olabilir (5, 6).

AMAGC: Kan basmec1 kontroliinde diyet, fiziksel aktivite, kilo kontrolii gibi yasam tarzi
degisikliklerinin 6nemi bilinmektedir. Ancak 6giin saatlerinin ve 6zellikle aksam gec saatlerde
besin tuketiminin hipertansiyon tizerine etkisi net olarak bilinmemektedir. Aksam 6giiniintn
saati, diizeni ve igeriginin kan basmcmin fizyolojik diurnal ritimini etkilemesi muhtemeldir.
Calismamiz aksam 06glin saati diizenlemesinin hipertansiyon tedavisindeki etkinligini
degerlendirmeyi amaglamistir. Bunun yaninda antihipertansif tedavi kullanan hastalarda ilag
alim saatlerinin hipertansiyonun sirkadiyen ritimi ve kontroll Gzerine etkisi tespit edilerek

hastalarda sirkadiyen ritime en uygun ila¢ alim saatinin belirlenmesi amaglanmustir.

YONTEM: Calismaya Istanbul T1p Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Polikliniginde izlenmekte
olan ve izleminde hipertansiyon tanisi alan ve en az bir ay siiresince hipertansiyon tedavisi igin
gerekli olan yasam tarzi degisikliklerini uygulayan, 2021 yil1 itibari ile poliklinik takiplerine
devam etmekte olan, yasam igi kan basinci izlemi yapilmasina uygun, 18 yas alti; 15 kiz, 27
erkek toplam 42 olgu dahil edildi. Hastalara yasam tarzi degisiklikleri onerileri tekrarlandiktan
sonra aksam Ogiinii sonrast saat 19:00’dan sonra kalori iceren sivi ya da kati besin
tiiketmemeleri onerildi. ilag alim saatleri kaydedildi. Bir ay sonra yasam i¢i kan basinci izlemi

tekrarlands. ilk ve kontrol yasam i¢i kan basinc1 izlemi sonuglar1 karsilastirildi

BULGULAR: Calismamizda aksam 6giin saatinin degistirilmesi ile tiim grupta gundiz
ve genel diyastolik kan basinci yUkd, ortalama arter basinci, maksimum ve ortalama diyastolik
kan basinci, ortalama sistolik kan basinci Olglimleri istatistiksel anlamli diisiis gostermistir.
Sadece diyet diizenlemesi yapilan grupta tim yasam i¢i kan basinci1 parametrelerinde olumlu
yonde diisme gozlenmesine ragmen sadece ortalama diyastolik kan basmci degerinde

istatistiksel anlamlilik seviyesine ulasilmistir. Diyet ve ilag diizenlemesi yapilan grupta yasam
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ici kan basinci izlemi parametrelerinde daha fazla diisiis gozlenmistir. Buna karsin iki grup
karsilastirildiginda bu diistisler agisindan anlamli farklilik bulunamamistir. Cocuklarda ilag
alim saatinin aksam ya da sabah saati olmas1 arasinda hipertansiyon kontrolu agisindan birbirine

istiinliigii saptanmamustir.

SONUGC: Aksam 06giin saati diizenlemesinin hipertansiyon tedavisinde kismen kan
basinct kontrolii saglayabildigi goriilmistiir. Calismanin daha uzun siireli olmasi1 durumunda
bu uygulamanm kilo kontrolline de faydasi olacagi i¢in daha iyi etki beklenmektedir.
Cocuklarda antihipertansif alim saati ile hastalarin kan basmci kontrolii arasinda iligki
saptanmamasi ilag¢ alim saatinin bireysel faktorlere gore secilebilecegini diistindiirmiistiir. Bu

konuda daha fazla ¢aligma yapilmasina ihtiya¢ vardir.



SUMMARY

INTRODUCTION: Increasing rate of hypertension is become an important public
health problem in children and adolescents (1). Adolescent and childhood hypertension
frequency is increased due to prevalence of obesity and alteration of dietary patterns (2).
Circadian food intake variations to cause metabolic changes results hypertension (3-5).
Chronothreapy for hypertension treatment can improve the circadien blood pressure pattern.
Regulation of circadian rhythm by lifestyle changes could help to optimize the hypertension
treatment. (5, 6)

OBJECTIVE : Food intake pattern, physical activity , weight management is important
for blood pressure management, besides of these factors, the effect of irregular feeding time
and late night food intake on blood pressure is unknown, The time, pattern and ingredients of
the dinner time meal may affect the physiological diurnal rythm of blood pressure. The aim of
this study, to determine the efficiency of the optimal medication administrating hour and the
meal time regulation for hypertension treatment.

METHOD: 42 patients (15 girls , 27 boys) younger than 18 years old, who had
diagnosed with hypertension and treated for at least 1 month period lifestyle changes, which
eligible for ambulatory blood pressure monitoring that followed up by istanbul Medical
Faculty Pediatric Nephrology Polyclinic were included to the study. After the lifestyle
changes recommendations were repeated, the participants were advised not to consume
calorie-containing liquid or solid food after 7:00 PM after the dinner. Antihypertension drug
intake times of patients were recorded. The ambulatory blood pressure monitoring repeated
after 1 month and compared with initial blood pressure values.

RESULTS : In our study, day-time diastolic blood pressure, 24-hour diastolic blood
pressure, diastolic blood pressure load ,mean arterial pressure, mean systolic blood pressure,
maximum diastolic and mean diastolic blood pressure were found significantly lower after
regulating the dinner time. Although a positive decrease was observed in all ambulatory blood
pressure parameters in the diet-adjusted group, only the mean diastolic blood pressure value
was statistically significant. A greater decrease was observed in the parameters of ambulatory
blood pressure monitoring in the diet and drug-adjusted group. There is no significant
difference with blood pressure values between only diet-adjusted group and diet and drug-

adjusted group. There is no significant difference between medication administrating hour.



CONCLUSION : This study shows that the meal time regulation can partially effective
on blood pressure of the patients who diagnosed with hypertension. If the study is longer, a
better effect is expected as this practice will also benefit weight control. The absence of a
relationship between the time of antihypertensive intake in children and the blood pressure
control of the patients suggested that the time of drug intake could be chosen according to
individual factors. More study is needed on this subject.



1. GIRIS VE AMAC

Cocuk ve ergenlerde siklig1 artmakta olan hipertansiyon 6nemli bir halk saglig1 sorunu
haline gelmistir (1). Cocuk ve ergenlerdeki obezite sikligindaki artis ve diyet aligkanliklarinin
degismesi ile birlikte hipertansiyon yaygimligi da artmustir (2). Cocuk yas grubunda kan basinci
(KB) anormalliklerinin erken taninmasi ve tedavisi yasamin ilerleyen ddonemlerinde
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltabilecek olmasi bakimindan énemlidir (7).

Sirkadiyen ritimler, beyinde ©On hipotalamusun suprakiazmatik niikleus (SCN)
béliminde merkezi sirkadiyen saat tarafindan tiretilir ve kontrol edilir (8). Sirkadiyen ritimler,
davranigsal siirecler de dahil olmak iizere hemen hemen tiim fizyolojik ve biyokimyasal
streclerde rol oynar (3). Gida alimmin normal sirkadiyen diizen ile senkronize olmadigi
durumlarda asenkron davranislar hipertansiyon gibi metabolik siireglerle sonuglaniyor gibi
gorinmektedir (3-5). Bu nedenle metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar tizerindeki
sirkadiyen etkiler ve buna uygun yasam tarzi degisiklikleri tedavinin optimize edilmesinde
onemli olabilir (5, 6).

Uyku ve uyanikhigin KB Uzerindeki sirkadiyen etkilerinin ana belirleyicisi gundiz
sempatik ve gece parasempatik sistem aktivasyonudur; ancak uykuyu indiikledigi bilinen diger
fizyolojik mekanizmalar da KB iizerindeki uyku etkilerine aracilik etmede Onemli rol
oynayabilir (9). Normal KB olan ve komplike olmayan esansiyel hipertansiyonu olan kisilerde,
KB gece uykusu sirasinda en diisiik seviyelerine diiser, sabah uyanma zamani aniden yiikselir
ve glinliik aktivitenin ilk saatlerinde zirve degerlere ulasir (10). Dipper olarak adlandirilan
sirkadiyen paternde uyku zamani KB ortalamasi, giindiiz ortalamasina gore %10-20 daha
diisiiktiir (11). Bu KB paterninin degismesi ve non-dipper paterne doniismesi kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli mortalite ve morbidite ile iliskilendirilmistir (9).

Yuksek kalorili diyet, yiiksek hayvansal protein alimi, yiiksek tuz tiiketimi, fazla kilolu
ya da obez olma ve fiziksel aktivite azliginm hipertansiyon agisindan risk olusturdugu
bilinmektedir. Bu konuda hipertansiyon hastalarina tuz kisitlamasi, kilo kontrolii, fiziksel
aktivite artigy, yliksek kalorili yiyeceklerden ve islenmis gidalardan kaginma oOnerilerinde
bulunulmaktadir. Ancak 6glin saatlerinin ve dzellikle aksam geg saatlerde besin tiketiminin
hipertansiyon (zerine etkisi net olarak bilinmemektedir. Aksam 6giliniin saati, diizeni ve

iceriginin KB’nin fizyolojik diurnal ritmini etkilemesi muhtemeldir. Aksam 6gliniiniin geg



saatlerde alinmasmin KB’nin gece fizyolojik diisiisiinii engellemesi, sabah erken saatlerdeki
KB’yi etkilemesi ayrica uyku kalitesini bozarak da gece ve gun igindeki KB’yi etkilemesi
miimkiin olabilir. Ancak bu konuda c¢alisma bulunmamaktadir. Aksam O6giin saatinin
hipertansiyon ve hipertansiyonun sirkadiyen ritimi Uzerinde etkisinin belirlenmesi literature ve
hastanin takibine 6nemli katkilar saglayacaktir. Aksam geg saatlere kadar beslenen hastalarda
aksam Ogiiniiniin erken saate ¢ekilmesinin olumlu etkisinin ¢alismamiz neticesinde ortaya
konulmasi ile hipertansiyon hastalarinda hipertansiyonun kontroliine yonelik basit, etkili ve yan
etkisiz bir katki saglayacaktir. Son zamanlarda yapilan arastirmalar en az bir antihipertansif
ilacin aksam saatinde alinmasiyla, 24 saatlik KB 06l¢iim degerlerinde diisiis oldugunu
gostermistir. Calismalar sonucu giinliik KB dalgalanmalarint 6nlemenin yani sira gece KB
diisiisiinii saglamanm 6nemi anlasilmigtir (12). Antihipertansif tedavi kullanan hastalarda
aksam Ogiinii etkisinin yaninda ilag alim saatlerinin hipertansiyonun sirkadiyen ritmi ve
kontrolli Gizerine etkisi tespit edilerek hastalarda sirkadiyen ritime en uygun ila¢ alim saati

belirlenebilecektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. COCUKLARDA HIPERTANSIYONUN TANIMI

Cocuklarda KB yas, tart1 ve boya gore degisiklik gosterir. Yenidogan doneminde diisiik
olan KB ilk iki ayda hizla, sonrasinda yavas yavas artarak ergenlik donemine kadar yiikselme
gosterir. KB degerlendirmesinde saglikli kiz ve erkek c¢ocuklar i¢in boy uzunlugu dikkate
alinarak hazirlanan sistolik ve diyastolik KB persantili tablolar1 mevcuttur (13).

Hem Amerikan Pediatri Akademisi (AAP) hem Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti (ESH)
kilavuzlarina goére normal KB; KB degerlerinin yas, cinsiyet ve boya gore 90. persantilden
diisiik olmasi olarak kabul edilmistir. Hipertansiyon tanimi ise sistolik ve/veya diyastolik
KB’nin klinik 6lgtimlerde 95. persantil ve iizerinde olmasi olarak tanimlanmistir. AAP kilavuzu
13 yas ve iizeri, ESH kilavuzu ise 16 yas ve iizeri ergenlerde eriskin hipertansiyon kilavuzu
[Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ] degerlerinin
kullanilmasini 6nermektedir (14, 15).

2017 yilinda AAP kilavuzu giincellenmis, 5. persantil boy ve 90. persantil boy; yas ve
cinsiyet degerlerinden yararlanilarak KB tablosu olusturulmustur. Bu tabloya gore KB yiksek
saptanan ¢ocuklarin tani i¢in olusturulan KB siniflamas: tablosuna (Tablo 1) bakilarak
degerlendirilmesi ya da 13 yas ve iizerindeki cocuklar i¢cin 120/80 mmHg degerinin

kullanilmas1 6nerilmistir (15).



Tablo-1: Cocuklarda kan basinci siniflamasi ve kan basincina gore Amerikan Pediatri Akademisi 6nerileri

Smiflama <13 yas >13 yas

Normal kan basinct <90. persantil <120/80 mmHg

Yiiksek kan basinct >90. persantil ile <95. persantil aras1  120/80 ile 129/80

ya da 120/80 mmHg ile <95. persantil mmHg aras1
arasi (hangisi daha diisiik ise)
Evre 1 >95. persantil ile <95. persantil+12  130/80 ile 139/89

hipertansiyon mmHg arasi veya 130/80 ile 139/89 mmHg arast

mmHg

(hangisi daha diisiik ise)

Evre 2 >95. p+12 mmHg >140/90 mmHg
hipertansiyon
ya da
>140/90 mmHg

YIiKBIi:Yasam i¢i kan basinci izlemi

Oneriler

Eger normal ise ya da tekrarlanan
o6lctimler normal saptandiysa, bir yil sonraki
saglikli gocuk degerlendirmesinde olgiilmesi
onerilir.

1. basamak: Yasam bi¢imi
degisiklikleri (saglikli diyet, uyku ve fizik
aktivite) énerilmelidir. Alti ay sonra tekrar
kontrole gagirilmalidir. Eger gerekli ise diyet
yalya da kilo ile ilgili birime yonlendirilebilir.

2. basamak: 6 ay ara ile yapilan
kontroller sonunda basvurunun birinci yilinda
eger halen yiiksek kan basinci var ise YIKBI
ve tanisal incelemeler yapilmali ve ¢ocuk
nefrolojiye yonlendirilmelidir.

1. basamak: kan basinci evre 1
hipertansiyon diizeyinde saptanir ve
asemptomatik ise bir iki hafta ara ile tekrar
kontrollere cagrilir.

2. basamak: Sag kol, sol kol ve tek
bacaktan (sag ya da sol) kan basinci 6l¢ulir.

Diyet ve kilo kontrolu 6nerilerinde bulunulur.

3.basamak: Ug kontrol sonrasinda
halen yiiksek ise YIKBI ve birinci basamak
tetkikleri yapilmalidir. Cocuk nefrolojiye
yonlendirilmelidir.

1. basamak: Eger kan basinci evre 2
hipertansiyon olarak saptanir ve
asemptomatik ise sag kol-sol kol kol-bir
bacak Olctimii yapilir. Hayat standardi
onerilerinde bulunulur.

2. basamak: Eger bir hafta i¢inde
halen yiiksek saptanir ise ilgili merkeze
yonlendirilir. YIKBI yapilmas1 énerilir.

* Ancak ilk bagvuruda hasta
semptomatik ise veya 95. persantil+30 mmHg
veya 180/120 mmHg Uzerinde ise acil servise

yonlendirilmesi 6nerilir.



2.2. COCUKLARDA HiPERTANSIYONUN ONEMI

Yetiskinlikte yiiksek KB, morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir (16).
Yetigkinlikte yiiksek tansiyon gelisimi igin risk tasiyan ¢ocuklar belirlemek igin evrensel bazi
kuruluglar tarafindan rutin tarama Onerilmistir (17). Bir kohort ¢aligmasinda yetiskinlikte
yuksek KB tespit edilen hastalarin, 7 yasindaki KB Olglimlerinde yiiksek KB’ye sahip olduklar1
gosterildi (7). Yapilan ¢alismalar cocuklukta yiiksek KB igin yapilan rutin taramanin; alinacak
onlemler ile sonraki yasamda kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nlemeye yardimci olabilecegini
desteklemektedir (7, 18, 19). Hipertansiyon gelistirme riski en yiiksek olan popiilasyonu
yasamin erken donemlerinde belirlemek, yasa uygun erken miudahale stratejileri ile
hipertansiyon riskini azaltmaya izin verebilir (7). Bu baglamda ¢ocukluk ¢aginda KB taramasi
ve yuksek KB’ye neden olan risk faktorlerinin dnlenmesi ile erigkin ¢agda kardiyovaskiiler

hastaliklar 6niine gecilebilir.

2.3. EPIDEMIYOLOJi

Cocuk ve ergenlerde siklig1 artmakta olan hipertansiyon énemli bir halk sagligi sorunu
haline gelmistir (1). Cocuk ve ergenlerdeki obezite sikligindaki artis ve diyet aliskanliklarinin
degismesi ile birlikte hipertansiyon yayginligi da artmustir (2). 2017 AAP kilavuzunda normal
Kilolu (Vicut Kkitle indeksi (VKI) <85 p)cocuklarla yeni bir KB persantil tablosu
olusturulmustur. 2014 yilina ait bir 6nceki kilavuzda ¢alismaya dahil edilen ¢ocuklarin 6nemli
bir kismini fazla kilolu ve obez ¢ocuklar olusturmakta oldugundan yeni kilavuzdaki KB sinir
degerleri 2004 degerlerinin altindadir (19). Yenilenen AAP kilavuzundaki KB degerleri baz
almarak yapilan az sayida ¢alisma vardir. Buna 6rnek olarak 2018 yilinda yaymlanan NHANES
kohortu gosterilebilir (11). Calismaya 1999-2014 yillar1 arasinda verileri kaydedilen 5-18 yas
aras1 15647 saglikli, hipertansiyon agisindan diisiik riskli ¢cocuk dahil edilmistir. Cocuklarm KB
oskiiltasyon yontemi ile 6l¢tilmiistiir. Bu kohortta yiksek KB prevalansimnin ortalama %12,8'den
%15,0'a yikseldigi saptanmistir (20). Ek olarak, yeni teshis edilen yiikksek KB veya
hipertansiyon evresinde artis goriilen ¢ocuk oran1 %5,8 olarak belirlenmistir. Normal KB'li
cocuklarla karsilagtirildiginda (cinsiyet, yas ve boy ile eslestirdikten sonra) hipertansiyon
evresinde artis goriilen gocuklarin; asir1 kilolu veya obez olma, olumsuz lipid profillerine sahip
olma, prediyabetik olma gibi risk faktorlerinin oldugu ve bunun prevalansta artisa sebep oldugu

g6zlenmistir (20).



2.4. COCUKLARDA YUKSEK KAN BASINCI iCIN RiSK FAKTORLERI
e Ailede hipertansiyon oykiisii olmasi
Ailelerinde hipertansiyon Oykiisii olan ¢ocuklarin yiiksek KB degerleri ile hastaneye

bagvurma riski daha yiiksek bulunmustur (21).

¢ Diisiikk dogum agirlig1 ve prematirite

Intrauterin gelisme geriligi olan cocuklarda; daha az sayida nefron gelisimi,
glukokortikoidlere asir1 maruz kalma, renin, anjiyotensin, aldosteron sisteminin (RAAS)
aktivasyonunda degisiklikler ve erken insiilin direnci gelismesi nedeni ile diisiik dogum agirlikli
cocuklarin KB’leri yakin izlenmelidir. Ayrica diisiik dogum agirlikli dogan ¢ocuklarda dogum
sonras1 hizli kilo alim1 da hipertansiyon risk faktorii olabileceginden emzirme tesvik edilmeli,

ek gidaya geciste hizli kilo alimimi dnleyen diyet programlari uygulanmalhidir (22).

e Fazla kilo ve obezite
Obez bireylerde yiiksek KB’nin temel nedeninin, dncelikle sistemik vaskiler direnci
artrran sempatik sinir sisteminin aktivasyonu, insiilin direnci ve vaskiiler fonksiyon bozuklugu

gibi faktorler oldugu distiniilmektedir (23).

e Yetersiz fiziksel aktivite
Haftada 3-5 kez 40 dakika stren yeterli fiziksel aktivite KB degerlerinde azalmaya neden
olmaktadir (24).

e Yiiksek tuz iceren diyet
Tuzdan zengin diyetler yiksek KB icin risklidir (25).

eflaclar
Kortikosteroidler, non-steroid anti inflamatuar (NSAI) ilaglar, sempatomimetik ilaclar,

nazal dekonjestanlar yiiksek KB icin risklidir.

e Sigara
Hamilelik sirasinda sigara igen gebelerin bebeklerinde KB, sigara icmeyen gebelerden
dogan bebeklere gore daha yiiksek saptanmistir (26). Pasif igicilige maruz kalmanin da KB’nin

artmasinda rol oynadig1 goriilmektedir (27).



2.5. COCUKLARDA HIPERTANSIYONUN ETiYOLOJiSi
Hipertansiyon i¢in tamimlanabilir bir etiyoloji oldugunda sekonder, etiyolojisi
tanimlanamadiginda primer hipertansiyon olarak adlandirilir. Yetigkinlerin aksine ¢cocuklarda

hipertansiyon genellikle sekonder nedenlere baglidir ve en sik neden bobrek hastaliklaridir (28).

Cocuklarda primer hipertansiyon prevalansi yasla dogru orantilidir ve tipik olarak 10

yasindan sonra tespit edilir (28).

Cocuklarda ve adolesanlarda hipertansiyonun gegici ve kalict nedenleri Tablo 2’de

gosterilmistir (28).



Tablo-2: Cocuklarda ve adolesanlarda hipertansiyon nedenleri

Gegici Hipertansiyon

Devamh Hipertansiyon

Renal hastahklar:

Renal hastahklar:

Hemolitik Gremik sendrom

Kronik piyelonefrit ve reflii nefropatisi

Akut poststreptokoksik glomertilonefrit

Kronik glomeriilonefritler

Akut tubilointertisyal nefrit

Kronik bobrek yetmezligi

Hizli ilerleyen glomertilonefrit

Hemolitik Gremik sendrom

IgA vaskiliti nefriti

Poliarteritis nodosa, sistemik vaskuilitler

Sistemik hastalik iliskili tekrarlayan nefrit (lupus, diger
vaskilitler)

Konjenital renal anomaliler (displazi)

Nefrotik sendrom

Kalitimsal renal hastaliklar (polikistik bobrek hastalig)

Akut obstruksiyon

Vaskiiler patolojiler:

Akut tiibuler nekroz

Aort koarktasyonu

Renal travma

Renal arter stenozu (fibromuskuler displazi, konjenital)

Vaskdler patolojiler:

Renal arter trombozu ve embolizasyonu

Renal arter basisi (abdominal kompartman sendromu)

Norofibromatozis

Renal ven/arter trombozu

Transplante renal arter stenozu

Arteriovendz fistil

Endokrin patolojiler:

Travma

Konjenital adrenal hiperplazi (11 beta hidroksilaz
eksikligi, 17 alfa hidroksilaz eksikligi)

Norolojik nedenler:

Conn sendromu

Nobet

Cushing hastalig1 ve sendromu

Intrakraniyal basing artis1 (timor, hidrosefali)

Hipertiroidizm

Guillain-Barre sendromu

Renal timorler:

Poliomyelit Wilm’s tiimorl
Spinal kord hasar1 Hamartomlar
Disotonomi Hemanjiyoperistoma

ilag iliskili hipertansiyon

Katekolamin salgilayan tiimorler:

Kortikosteroidler

Feokromasitoma

NSAI ilaglar

Noroblastom

Oral kontraseptif ilaglar

Paraganglioma

Eritropoetin

Hiporeninemik hipertansiyon:

Sempatomimetik ilaclar, nazal dekonjestanlar

(psodoefedrin)

Gordon’s sendromu

Kokain, amfetamin

Asikar mineralokortikoid fazlaligi

Glukokortikoid ile tedavi edilebilen aldosteronizm

Diyet iliskili nedenler:

Alkol Liddle sendromu
Kafein Diger nedenler:
Meyan Orak hiicreli anemi

Diger nedenler:

Williams sendromu

Hiperkalsemi

Kursun zehirlenmesi

Ortopedik prosedirler

NSAI=non steroid anti inflamatuar




2.5.1. PRIMER HIPERTANSIYON

Esansiyel hipertansiyonun gelismesinin arkasindaki mekanizma heniiz tam olarak
acikliga kavusturulmamis olsa da birgok risk faktorii belirlenmistir. Kilo, en dnemli risk
faktorlerinden biridir. Obez adolesanlarin yaklasik olarak %30’unda hipertansiyon saptanir ve
viicut agirhigi normal olan adolesanlara gore hipertansiyon riski hemen hemen (i¢ kata kadar
artmustir (29). Diyet ve egzersiz, kilodan bagimsiz olarak, hipertansiyon igin risk faktorleri
olarak da degerlendirilmistir. Ozellikle tuz oram yiiksek, taze meyve ve sebzeden fakir,
kalsiyum orani diisiik bir diyet ve hareketsiz yasam tarzi yetiskinlerde daha yiksek KB ile
iliskili bulunmustur. Cocuklarda ise hipertansiyon gelisiminde sodyum orani yiiksek diyetin
roliinii destekleyen kanitlar giigliidiir, ancak potasyum ve kalsiyum igerikli diger besinlerin roll
hala belirsizdir (30, 31). Irk ve etnik kokenin de hipertansiyon goriilme sikhiginda toplum
tizerinde bir miktar etkisi vardir. Amerika Birlesik Devletleri'ndeki Afroamerikalilarin; beyaz
irk, Hispanikler ve yerli Amerikalilar ile karsilastirildiginda daha biyik bir yizdesinde
hipertansiyon saptanmistir (32-34). Son olarak, esansiyel hipertansiyon gelisimine olasi katkis1

olan bir dizi genetik belirte¢ tanimlanmstir (35).

2.5.2. SEKONDER HIPERTANSIYON

2.5.2.1. HIPERTANSIYON ILISKiLI RENAL PARENKIMAL VE VASKULER
PATOLOJILER

Sekonder hipertansiyonun en yaygin nedeni altta yatan bobrek hastaligi olmasidir.
Vezikoureteral reflii ve obstruktif Gropatilerden kaynaklanan renal parankimal hasar sekonder
hipertansiyonu olan ¢ocuklarda %30-40 neden teskil eder (28). Daha az sayida goriilmesine
ragmen Tablo 2’de belirtilen diger bobrek hastaliklar1 da ¢ocuklarda sekonder hipertansiyon ile
iligkilidir (28).

Renal arter stenozu cocuklarda hipertansiyon etiyolojisinde %8-10 neden teskil eder
(36). Renal arterlerde unilateral fiboromuskdler displazi, renal arter stenozu saptanan vakalarda
en fazla tespit edilen patolojidir. Bunun yaninda renal arter stenozu, Marfan sendromu,

norofibramatozis ve Takayasu hastaligi gibi klinik sendromlara da eslik edebilir (28).
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Hipertansiyonun renovaskiiler kaynakli oldugunun fark edilmesi, cerrahi ile hastalarda kir

saglanabilmesi agisindan 6nemlidir.

Aort koarktasyonu hipertansiyonun cerrahi ile kiir saglanabilen nedenlerinden bir
digeridir. Koarktasyon genellikle torasik aorta diizeyinde, sol subklaviyen arter orijininin
altinda goriilmesine ragmen; aorta tzerinde herhangi bir noktada da gordlebilir. Koarktasyon
renal arterin hemen iizerinde bir seviyede goriildiigiinde bilateral renal arter stenozuna yol acar

ve hipertansiyona sebebiyet verir (28).

2.5.2.2. HIPERTANSIYON ILISKILI ENDOKRIN PATOLOJILER

Endokrin patolojiler arasinda hipertiroidizm hipertansiyonun en yaygin bilinen nedenidir.
Bunun yaninda ¢ocuklarda aldosteron salinimini etkileyen patolojiler hipertansiyon ile
iliskilendirilmistir (28). Izole aldosteron hipersekresyonu, primer adrenal hiperplazi ya da
aldosteron salgilayan adenomlarin varliginda goriiliir. 1ki durum da pediatrik popiilasyonda
nadir olarak goriiliir. Adenomlarin genellikle 1 cm’den kiigiik olmasi, adrenal glandda parsiyel
ya da diffuz hiperplaziye yol acabilmeleri nedeni ile; primer adrenal hiperplazi ile birbirinden

ayirt edilebilmeleri zordur (37).

Aldosteron salinimi ile aktive olan amilorid duyarli epitelyal sodyum kanallar1 (ENaC)
sodyum retansiyonu, voliim artisi, hipokalemi ve metabolik alkaloza sebep olur (38).
Aldosteron hipersekresyonu, sodyum retansiyonu ve hipervolemi sonucu hipertansiyona

sebebiyet verir. Voliim artisina sekonder renin seviyeleri normal veya diisiik olabilir.

Mineralokortikoid hormonlarin fazla salinimi konjenital adrenal hiperplazinin nadir
formlarinda goriiliir. Konjenital adrenal hiperplazinin en yaygm formu olan 21a-hidroksilaz
eksikliginde hipertansiyon goriilmezken 11p-hidroksilaz, 3p-hidroksisteroid dehidrojenaz,
17a-hidroksilaz ve kolesterol dezmolaz eksikliginde hastalarda minerelokortikoid hormon

hipersekresyonuna bagli hipertansiyon gorulur (39).

Cushing sendromu ile iligkili yiiksek kortizol seviyeleri de mineralokortikoid
reseptorlerine etki ederek hipertansiyona yol agabilir. in vivo aldosteron, kortizole gére
mineralokortikoid reseptorleri tizerinde 300 kat daha potent olmasina ragmen; Kkortizol

konsantrasyonu yiiksek diizeye ulastiginda aldosteron benzeri etkiye yol agabilir (40).



11

2.5.2.3. HIPERTANSIYON ILISKILI GENETIK PATOLOJILER

Liddle sendromu ve Gordon’s sendromu hipertansiyona yol acan monogenik

sendromlardir.

Liddle sendromu, otozomal dominant mutasyon sonucu ENaC kanallarinda persistan
aktivasyona ve sodyum retansiyonuna yol acarak hipertansiyona sebep olur (41). Klinik olarak
hiperaldosteronizme benzer bir tablo olusturur fakat renin ve aldosteron seviyeleri diisiiktiir

(42).

Gordon’s sendromu, WNK1 ve WNKA4 genlerinde otozomal dominant mutasyon sonucu
distal nefronda tiazid sensitif Na-Cl cotransporter reseptor aktivasyonuna yol acar (43). Klinik

olarak tuz reabsorpsiyonu ile hiporeninemik hipertansiyona sebep olur.

2.5.2.4. HIPERTANSIYON ILISKILI NEOPLAZMLAR

Tlmorler renal artere disaridan basi sonucu ya da vazoaktif madde veya katekolamin

salgilanmasia yol agma sonucu hipertansiyona sebebiyet verebilir.

Feokromasitoma siklikla adrenal medulladan ya da sempatik zincirin diger
lokalizasyonlarindan, nadiren de mesane gibi atipik lokalizasyonlardan kaynaklanan genellikle
benign karakterde olan timaérdir. Tumdrden kontrolsiiz metanefrin ve/veya normetanefrin
salinimi klasik semptomlar olan bas agrisi, terleme, ¢arpintiya yol acar. Semptomlar arasinda

intermittan hipertansiyon da bulunur (44).

26. COCUKLARDA HIPERTANSIYON SEMPTOMLARI VE TANISAL
DEGERLENDIRME

Cocuklarda hipertansiyonun belirti ve bulgular1 ¢ok degiskendir. Rutin muayenede
rastlantisal olarak hipertansiyon saptanabilirken; suur bulanikligi, gérmede bulaniklik ve
konviilsiyon ile acil servise bagvuran hastalar da olabilir. Cogu hasta bas agrisi, halsizlik, uyku
diizensizligi gibi nonspesifik semptomlar tariflerken; ciddi bas agrisi, viziiel degisiklikler ve

g06giis agrist hipertansiyon igin daha spesifiktir (13).
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2.6.1. OYKU VE FIZIK MUAYENE

Hipertansiyon saptanan hastalara yonelik 6ykii alinirken perinatal dykd, tibbi 6zge¢mis,

diyet 6ykiisii ve fiziksel aktivite degerlendirilmelidir.

Maternal hipertansiyon, diisiik dogum agirlig1 gibi perinatal faktorlerin cocukluk ¢aginda
hipertansiyona yol actig1 bilinmektedir (45). Bu nedenle maternal gebelik komplikasyonlart,
dogum haftasi, dogum agirligi, yenidogan yogun bakim iinitesine yatan bebeklerde gelisen
komplikasyonlar (6zellikle umblikal kataterizasyon komplikasyonlar1) detayli olarak

sorgulanmalidir (46).

Diyet 0ykisl sorgulanirken giinliik tuz alimi, meyve, sebze, tahildan fakir diyet, deniz
urunleri tiiketimi, sekerli gida alimi ayrintili olarak sorgulanmalidir. Giiniimiizde ¢ocuklarin
diyetinde alman sodyumun biiyiik bir kism1 hazir gida olarak tabir edilen paketli iriinler,
atistrmaliklar ve fast food diyetden gelmekte oldugundan bu iriinlerin tiiketimi detaylica

sorgulanmalidir.

Kafein ve enerji igeceklerinin alimmin KB’de artisa yol a¢tig1 calismalarda gosterilmistir

(47). Diyet aliskanliklar1 sorgulanirken kafein alim1 ve enerji igecegi tiiketimi de sorulmalidir.
Uyku aliskanliklar1 ve ilag alim1 sorgulanmalidir.

Ayrmtili fiziksel aktivite dykiisiiniin alinmasi hipertansiyona sebebiyet veren nedenleri
saptamanin yaninda Onerilecek yasam tarzi degisiklikleri sonucu hipertansiyonun tedavisinde

de oldukca 6nemlidir.

Hipertansiyon saptanan bir cocukta 6ncelikle tiim tedavi edilebilir nedenler agisindan
hastay1 tetkik etmek gereklidir. Bu incelemede en sik goriilen hipertansiyon nedenleri dncelikle
ele alimmalidir. Cocugun yasi ne kadar kiigiik ve KB ne kadar yuksek ise sekonder hipertansiyon
olasilig1 o kadar yiiksektir (13). Hipertansiyonu olan bir ¢cocuk degerlendirilirken dncelikle akut
poststreptokoksik glomertlonefrit, IgA vaskdiliti, renal ven trombozu, kafai¢i basing artis1 gibi
akut bir neden olup olmadig1 arastirilmalidir (13). Ikincil olarak unilateral hidronefroz, kistik
bobrek hastaligi, treterde darlik, aort koarktasyonu, renal arter stenozu, ndroblastom,

feokromasitoma gibi cerrahi olarak duzeltilebilir nedenler akla gelmelidir (13).

Fizik muayenede 6dem ve kalp yetersizligi bulgular1 aranmali, dort ekstremiteden KB
Ol¢limii yapilmali, femoral nabiz palpasyonu yapilmali ve batinda ele gelen kitle arastirmasi
mutlaka yapilmalidir. G6z dibi muayenesi yapilmali, hasta biiylime gelisme yoniinden de

degerlendirilmelidir. Bu muayenelerde patoloji saptanmayan ve sinirda degerler gosteren hafif
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hipertansiyon vakalarinda ayrintili incelemeler i¢in acele edilmemeli, birkag¢ haftalik aralar ile

KB kontrol edilmelidir (13).

Hematiiri ve 6dem akut glomeriilonefrit agisindan uyarici iken terleme, kilo kaybi ve fizik
muayenede tasikardi saptanmasi hipertiroidiyi akla getirmelidir. Ozge¢misinde umblikal arter
kateterizasyonu yapilmis olan hastalarda ya da erken ¢ocukluk déneminde ¢ok kez idrar yolu
enfeksiyonu gecirme o©ykist olan hastalarda hipertansiyon nedeni muhtemelen renal
kaynaklidir. Zaman zaman olan ¢arpint1 ve terleme ataklar1 feokromasitomayi diistindiirtir. Aort
koarktasyonunda femoral nabizlar zayif alinir ve tst ekstremitede tansiyon alt ekstremiteye
gore daha yiiksek saptanir. Batinda kitle saptanmasi ndroblastom, virilizasyon saptanmasi
stirrenal enzim defektleri ve tumorler, belde ifiirlim alinmasi renovaskiiler hipertansiyon

acisindan uyaricidir.

Hipertansiyona yol agan neden saptanamamigsa esansiyel hipertansiyon da s6z konusu
olabilir. Bu hastalarda ailede hipertansiyon 6ykisu, obezite, uygun olmayan diyet bi¢imi taniy1
destekleyici bulgulardir (13).

2.6.2. LABORATUVAR DEGERLENDIRME

Hipertansiyon saptanan tiim hastalarda yapilmasi gereken birinci basamak tetkikler
arasinda idrar analizi, glukoz, elektrolitler, tre ve kreatinin iceren biyokimya paneli, lipid

profili, renal ultrasonografi ve obezite varsa ek olarak HbAlc, ALT, AST yer alir (48).

Tarama testleri sonrasi i¢in tetkikler dykii, fizik muayene ve birinci basamak tetkik
sonuglarmna gore ilerletilmelidir. Ornegin hipopotasemi saptanan hastalarda Liddle sendromu,
asikar mineralokortikoid fazlaligi tanilar1 agisindan periferik kan renin ve aldosteron diizeyleri
gorulmelidir. Doppler ultrasonografi, sistemik lupus eritamatozus ve diger vaskiilitik hastaliklar
acisindan seroloji, voiding sistolreterografi, dimerkaptosuksinik asit (DMSA) sintigrafisi, idrar
ve plazma katekolaminleri, tiroid hormonlari, kortizol, renal manyetik rezonans gérintileme

(MRI) yapilmasi gereken diger ikinci basamak tetkikler arasinda yer alir (48).

Doppler yontemi ile yapilan ultrasonografide bobrek biiytikligii, kan akimi, pelvikalisiyel
dilatasyon, timor, kist ve renal agenezi tespit edilebilir. DMSA gibi bdbrek sintigrafisi ile
vezikodureteral refll, obstruktif ve nonobstruktif Griner sistem anomalileri ve bobrek parenkim

hasar1 tespit edilebilir (13).
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Ikinci basamak hipertansiyon tetkik sonuglarma ve hastanin klinigine gore iigiincii
basamak testler istenebilir. Abdominal bilgisayarli tomografi (BT), kranial BT ve MRI, bobrek
biyopsisi, anjiografi, renal ven renin duzeyleri, MIBG (Metaiodobenzilguanidin) sintigrafisi,
vena cava katekolamin diizeyi 3. Basamak tetkikler arasinda yer alir (48). Anjiografi ile
renovaskiiler patolojiler, bilgisayarli tomografi ile kranial ve abdominal tiimdrler
saptanabilirken MIBG sintigrafisi ile feokromasitoma tanis1 konulabilir. Parenkimal bobrek
hastalig1 diisliniilmesine karsin kesin tani konulamayan hastalarda bdbrek biyopsisi

uygulanabilir (13).

Hipertansiyonun kalp tizerindeki etkisinin arastirilmasi i¢in elektrokardiyografi, telegrafi

ve ekokardiyografi gereklidir (13).

2.7. ARTERIYEL TANSIiYON OLCUM YONTEMLERI
Intraarteriyal kataterler kullanarak dogrudan arterden KB 6l¢limi altin standart KB 6lgtim

yontemidir (49). Bununla birlikte invaziv ve pahali oldugu i¢in tiim hastalarda istenmez.

2.7.1. PALPASYON VE OSKULTASYON YONTEMI

Ideal KB 6lciimii icin gocuk, élciimden 6nce 3—5 dakika boyunca sessiz bir odada sirt1
desteklenerek oturtulmalidir. Standart KB tablolar: ile karsilastirma yapabilmek ve tutarlilik
icin sag koldan 6l¢iim yapilmalidir. Boylelikle aort koarktasyonu gibi durumlarin varliginda sol
koldan yapilan hatali diisiik 6l¢iimlerden kagmilmis olunur. Kol; kalp seviyesinde olmali,
desteklenmeli ve mansonla arasinda baska bir sey bulunmamalidir. Olgiim yapilirken hasta ve
gozlemci konusmamalidir. Dogru KB 6lguimi igin uygun boyutta bir manson kullanilmalidir
(50). Manson uzunlugu, kolun cevresinin %80-%100'UnU ve mansonun genisligi kol

uzunlugunun en az %40’ m1 kaplamalidir (48).

Palpasyon yontemi ile hastanin {ist kolunun etrafina sigirilebilir bir mangon
sarilir. Mansona bir tiip ile baglanan manometre, uygulanan basinct gosterir. Doktor radyal
nabzi hisseder, mansonu brakiyal arter pulsasyonu kaybolana kadar sisirir. Kafin havasi
indirilirken nabzin tekrar tespit edilebildigi basing, hastanin sistolik arter basincina karsilik
gelir. Bu yontem bir stetoskop veya ekipmana ihtiya¢ duymaz ve guriltuli ortamda da

gerceklestirilebilir. Ancak sadece sistolik arter basincini Olger (51).
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Oskdiltasyon yontemi de benzer sekilde gergeklestirilir; kafin radyal nabzin kayboldugu
basincin {izerinde bir basinca sisirilmesinden sonra kaf yavasca gevsetilirken Korotkoff sesleri,
mangonun distalinden uygulanan bir stetoskop ile tespit edilebilir. Seslerin baglangici hastanin
sistolik arter basincina karsilik gelir, azalan kaf basincindaki son ses hastanin diyastolik arter
basincma esittir. Bu teknigin avantaji diyastolik arter basincit degerini Glgebilmesi,
dezavantajlar1 ise bu teknigin dogru sekilde uygulanmasi konusunda egitim ihtiyaci, stetoskop

ve sessiz bir ortam ihtiyact olmasidir (51).

2.7.2. OSILOMETRE

Bir manson yardimiyla KB'yi 6lgen otomatik bir yontem olarak osilometrik teknik
kullanilir. Mangon otomatik olarak onceden ayarlanmis bir degere sisirilir. Ardindan basing
kademeli olarak azaltilir. Basing dalgasi, manson tarafindan algilanabilen salinimlara neden
olur. Ortalama arter basinct maksimum salinimlara karsilik gelir (52). Salinimlarin degisimine
gore uygulanan bir algoritma, sistolik ve diyastolik arter basinci degerlerini belirler.
Osilometrinin dezavantajlari, diisiikk degerlerin daha yuksek ve yiksek degerlerin oldugundan
az Olctlmesidir (51, 53) Bu nedenle, eger hipertansiyon osilometrik yontemle tespit edilirse,

oskiiltasyon ile onaylanmalidir (54).

2.7.3. YASAM iCIi KAN BASINCI IZLEMI

Yasam i¢ci KB 0l¢iim cihazi cep telefonundan biraz daha biiyiik ambulatuvar bir KB
monitérd ve bir KB mansonundan olusur ve bu da periyodik olarak genellikle gece ve giindiiz
boyunca her 20-30 dakikada bir KB’yi kaydeder. Bu veriler daha sonra analiz igin bir
bilgisayara indirilir (2).

Hastanin giinliik aktivitesini engellemeden bir ya da birka¢ gunlik donemde otomatik
olarak KB olculur. Tekrarlayan klinik ve ev olcimleri ambulatuvar KB 6l¢timiine esdeger
bilgiler saglasa da, bu yontemin avantaji giinliik 6l¢cimleri daha giivenilir vermesi ve gece
degerlerini de 6lgmesidir. KB 6l¢cimi icin oskultatuar ve osilometrik olmak tzere iki teknik
gelistirilmigtir. Oskiiltatuar teknikte mansonun altina yerlestirilen bir ya da iki piezoelektrik
mikrofon Korotkoff seslerini kaydeder. Osilometrik yontemde ise brakiyal arterden mansona

iletilen osilasyonlar kaydedilir (18).
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Veriler YIKBI ile 24 saatlik elde edildikten sonra ¢ocugun yast, cinsiyeti ve boyu dikkate
alinarak verilerin yorumlanmasi gerekir. KB yiikii yas, cinsiyet ve boya gore diizenlenmis
persantil tablosunda (tablo 3) (55) 90. persantil iizerindeki 6lglim sayismin, toplam 6l¢iim
sayisina orant (%) olarak tanimlanmistir. KB yiku %25 ve Uzerinde olanlar hipertansif olarak
degerlendirilir. Yapilan calismalarda KB yiikii %40°1n iizerinde olan olgularda ciddi hedef
organ tutulumu gosterilmistir (56). AHA &nerilerine gore YIKBI smiflamasi tablo 4’te

verilmistir (57).

Klinikte >95 persantil KB Olciimlerine karsin evde ya da YIKBI ile 6lgiilen KB
degerlerinin <95 persantil olmasi beyaz 6nlik hipertansiyonu, klinikte KB dl¢timleri normal
saptanirken YIKBI degerlerinin yiiksek olarak 8l¢iildiigii durum maskeli hipertansiyon olarak

tanimlanir (48).

Ozellikle hedef organ hasar1 olmayan beyaz onliik hipertansiyonu, hedef organ hasari
olan simirda hipertansiyon, dipper ve non-dipper hipertansiyon tamsinda YIKBI yararhdir (58,

59).



Tablo-3 Cinsiyet ve boya gore sistolik ve diyastolik kan basinci 90, 95 persantil degerleri

Sistolik Kan Basinci

17

Diyastolik Kan Basinci

Erkek Giindiiz Gece Giindiiz Gece

Boy (cm) 90p 95p 90p 95p 90p 95p 90p 95p
120 120.6 123.5 103.7 106.4 79.1 81.2 61.9 64.1
125 121.0 124.0 104.9 107.8 79.3 81.3 62.2 64.3
130 121.6 124.6 106.3 109.5 79.3 81.4 62.4 64.5
135 122.2 125.2 107.7 111.3 79.3 81.3 62.7 64.8
140 123.0 126.0 109.3 113.1 79.2 81.2 62.9 65.0
145 124.0 127.0 110.7 114.7 79.1 81.1 63.1 65.2
150 125.4 128.5 111.9 115.9 79.1 81.0 63.3 65.4
155 127.2 130.2 113.1 117.0 79.2 81.1 63.4 65.6
160 129.2 132.3 114.3 118.0 79.3 81.3 63.6 65.7
165 131.3 134.5 115.5 119.1 79.7 81.7 63.7 65.8
170 133.5 136.7 116.8 120.2 80.1 82.2 63.8 65.9
175 135.6 138.8 118.1 121.2 80.6 82.8 63.8 65.9
180 137.7 140.9 119.2 122.1 81.1 83.4 63.8 65.8
185 139.8 143.0 120.3 123.0 81.7 84.1 63.8 65.8
Kiz

120 118.5 121.1 105.7 109.0 79.7 81.8 64.0 66.4
125 119.5 122.1 106.4 109.8 79.7 81.8 63.8 66.2
130 120.4 123.1 107.2 110.6 79.7 81.8 63.6 66.0
135 121.4 124.1 107.9 111.3 79.7 81.8 63.4 65.8
140 122.3 125.1 108.4 111.9 79.8 81.8 63.2 65.7
145 1234 126.3 109.1 112.5 79.8 81.8 63.0 65.6
150 124.6 127.5 109.9 113.1 79.9 81.9 63.0 65.5
155 125.7 128.5 110.6 113.8 79.9 81.9 62.9 65.5
160 126.6 129.3 111.1 114.0 79.9 81.9 92.8 65.4
165 127.2 129.8 111.2 114.0 79.9 81.9 62.7 65.2
170 127.5 130.0 111.2 114.0 79.9 81.8 62.5 65.0
175 127.6 129.9 111.2 114.0 79.8 81.7 62.3 64.7

p: Persantil
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Tablo-4 Cocuklarda yasam igi kan basinct izlem degerlerinin sumiflandirilmasi

Siniflandirma Klinik kan basinct Ortalama ambulatuar kan  Sistolik kan basinct yiikii
basinci (%)

Normal kan basinci <95 p <95p <25

Prehipertansiyon >95 p <95p 25-50

Ambulatuar hipertansiyon >95 p >95p 25-50

Ciddi ambulatuar >95 p >95 p >50

hipertansiyon (u¢-organ
hasan riski)
Beyaz 6nluk hipertansiyonu >95 p <95 p <25

Maskeli hipertansiyon <95 p >95 p >25

2.8. DIPPER, NON-DIiPPER HIPERTANSiYON
Normal KB ve komplike olmayan esansiyel hipertansiyonu olan kisilerde; KB, gece
uykusu sirasinda en diisiik seviyelerine diiser, sabah uyanildiginda aniden yiikselir ve giinliik

aktivitenin ilk saatlerinde zirve veya zirveye yakin degerlere ulasir (10).

Normal ¢ocuklarda KB’nin uyku sirasinda %10- 20 kadar diistiigii gosterilmis olup, en
az %10 diisme gosteren hastalar “dipper”, digerleri ise “non-dipper” olarak tanimlanmistir (60,
61). “Non-dipper” hastalar ile hedef organ zedelenmesi arasinda anlamli iliski olmasi, hastalara
dogru yaklasim ve yarar saglama agisindan 6nem kazanmaktadir. Asir1 “non-dipper” 6zellik
gOsteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttig1 bilinmektedir (62, 63). Ancak normal

cocuklarin %30 kadarmin “nondipper” olabilecegi de unutulmamalhdir (61).

2.9. SIRKADIYEN RITiM TANIMI

Kronobiyoloji; biyolojik fonksiyonlardaki zamana bagli varyasyonlari tanimlar.
Sirkadiyen ritimler, SCN’de bulunan biyolojik saat tarafindan kontrol edilir. Bu ana saat, basta
karanlik/aydinlik dongiisii olmak iizere, dlizenli olarak meydana gelen sosyal strecler ve yemek
gibi cesitli cevresel faktorler tarafindan 24 saate senkronize edilir. SCN, karanlik/11k dongiisii
hakkindaki bilgileri esas olarak retinohipotalamik yol araciligiyla alir ve ardindan girdileri

SCN'nin disinda bulunan periferik osilatorlere iletir (64).

Hemen hemen tim fizyolojik ve biyokimyasal faktorler icin biyolojik ritimler
tanimlanmustir. Ayrica giinliik aktivite ve diyet diizenleri gibi davranigsal siire¢ler de sirkadiyen

farkliliklar gosterir. Diger diizenleyicilerin ve SCN’nin, sadece beyinde degil, ayn1 zamanda


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/essential-hypertension
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1467-789X.2010.00716.x#b11
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1467-789X.2010.00716.x#b11
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/j.1467-789X.2010.00716.x#b11
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kan gibi periferik insan dokularinda da bulunan bir dizi saat geninin ekspresyonu ile fiziksel

bilgiyi molekiiler degisikliklere dontistiirdiigii bilinmektedir (65-67).

2.9.1. DIYET DUZENI VE SIRKADIYEN RITIM

Yapilan ¢aligmalar yemek yeme diizeninin sirkadiyen ritim izerine senkronize edici etkisi
oldugunu gostermistir (68-70). Sirkadiyen ritimin birincil kontrol seviyesi olan SCN’de yer
alan ana saat, insan viicudunu aydinlik-karanlik dongiisiine adapte ederek besin alimimi
diizenler. Dolayis1 ile gida alimi ile sirkadiyen ritim arasinda dogrudan diizenleyici iliski
mevcuttur (71, 72). Gida aliminin normal sirkadiyen diizen ile senkronize olmadigi durumlarda,
asenkron davraniglar hipertansiyon gibi metabolik siire¢lerle sonuglaniyor gibi gériinmektedir
(4, 5, 73). Bu nedenle metabolik ve kardiyovaskiiler hastaliklar {izerindeki sirkadiyen etkiler ve

buna uygun yasam tarzi degisiklikleri tedavinin optimize edilmesinde 6nemli olabilir (5, 6)

2.9.2. HIPERTANSIYON VE SIRKADIYEN RITIM

Normal KB ve komplike olmayan esansiyel hipertansiyonda gézlemlenen 24 saatlik KB
varyasyonunda otonom sinir sistemindeki sirkadiyen degisimler rol oynar. GUnlik aktivite
siresi boyunca sempatik tonus baskinken, gece uyku siiresinin ¢ogunda vagal tonus baskindr.
Plazma norepinefrin ve epinefrin diizeyi sabahlari, aktivitenin ilk saatlerinde en yiiksektir ve

gece uykusu sirasinda en disiiktiir (74).

Otonom sinir sistemi aktivitesinin sirkadiyen ritmindeki bozukluklar ve KB
regiilasyonunda rol oynayan ndrohumoral faktorler, tipik 24 saatlik KB paterninin degismesine
neden olur. Sempatik ve parasempatik aktivite arasindaki diizensizlik, degisikligin ana
belirleyicisidir. Bu diizensizlik, nérojenik disotonomiler ile sinirli degil, diyabet ve kronik
bobrek hastaligi (KBH) icin de gegerlidir (75, 76). Kronik kalp yetersizliginde, hem aktivite
hem de uyku sireleri boyunca sempatik sinir sisteminin tonik aktivasyonu mevcuttur ve KB

ritmindeki degisikliklerin ana belirleyicisi gibi gériinmektedir (77).

Caligmalar renin aktivitesinin de giin i¢inde degisim gosterdigi, sabah saatlerinde zirveye
ulagtigni gostermistir. Anjiotensin 2 seviyesinin de renin aktivitesi ile paralel artig gosterdigi
diistiniilmektedir fakat kisa yar1 6mrii nedeni ile bunu dogrulamak zordur. Plazma aldosteron
seviyeleri, sabahin erken saatlerinde, uyanmadan hemen 6nce zirveye ulasan bir artigla, renin

aktivitesine benzer bir giinlik duzeni takip eder (78).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/noradrenalin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/blood-pressure-regulation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/blood-pressure-regulation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/parasympathetic-tone
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/chronic-kidney-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/chronic-kidney-disease
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Noradrenalin ve RAAS arasinda etkilesim gosterilmistir (79). Artan renin aktivitesi,
adrenerjik sinir uclarindaki presinaptik reseptdrleri uyararak anjiyotensin Il Gretimini indikler,
bu da noradrenalin salimiminin artmasma neden olur. Ayrica noradrenalin, daha fazla renin
salintmin1 uyarwr, boylece noradrenalin salimimi ve anjiyotensin II {retimi dongiisii
olusturur. Hem sempatik hiperaktivite hem de yiiksek plazma renin aktivitesi, artmis
kardiyovaskiiler olay riski ile iliskilidir (80). Bu nedenle, noradrenalin ve anjiyotensin Il'deki
sabah artismin etkisini azaltabilen ilaglar, KB’yi diisiirme etkilerine ek olarak 6nemli bir

kardiyoprotektif potansiyele sahip olabilir.

2.10. HIPERTANSIYON TEDAVISI
Cocuklarda hipertansiyon takip ve tedaviyi kolaylastirmak adina evrelere ayrilmistir.
Her evre igin tedavi Onerileri belirlenmistir (Tablo 1). Tablodan da goriilecegi iizere KB
'yiksek KB' araligina diisen ¢ocuk veya adolesanlarda dahi miidahale onerilmektedir. Bu tiir
cocuklara yasam tarzi degisiklikleri konusunda danismanlik verilmeli ve ¢cocuklar 6 ay iginde
tekrar KB Ol¢iimii ve Onerilen yasam tarzi Onlemlerine ne kadar iyi uyduklarmin

degerlendirilmesi i¢in goriilmelidir.

Hem primer hem de sekonder hipertansiyon dahil olmak (zere, ¢ocuklarda ve
ergenlerde hipertansiyon tedavisine yonelik genel hedefler, yalnizca ¢ocuklukta hedef organ
hasar1 riskini azaltmakla kalmayip ayni zamanda yetiskinlikte hipertansiyon ve ilgili
kardiyovaskiiler hastalik riskini de azaltan bir KB diizeyi elde etmeyi icerir. Birka¢ ¢alisma,
mevcut tedavi seceneklerinin hipertansif genclerde hedef organ hasarin1 bile tersine

cevirebilecegini gostermistir (81-83).

Diyabet veya KBH olmayan cocuklarda hipertansiyon tedavi hedefi sistolik ve
diyastolik KB <95. persantil yapildigindan beri, artan hedef organ hasar1 belirteglerinin KB>90.
persantil (veya >120/80 mm Hg) ancak 95. persantil altinda olan bazi ¢ocuklarda da tespit
edilebilecegine dair kanitlar ortaya ¢ikmistir (84-86). Bu nedenle, cocukluk ¢agi hipertansiyon
tedavisi ile ulasilacak optimal KB diizeyi <90. persantil veya <130/80 mm Hg'dir (hangisi daha
diisiikse) (15).
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2.10.1. NON-FARMAKOLOJIK YAKLASIMLAR

Hipertansiyon kontrolii ve KB’yi diisirmek amaci ile yasam tarzi Onerilerinde
bulunulur. Hipertansif genglerle ilgili arastirmalar, cocuklukta diyet, fiziksel aktivite ve KB

arasindaki iliskinin yetigkinlerde gozlenene benzer oldugunu gostermektedir.

2.10.1.1. Diyet

Hipertansiyonu Durdurmak i¢in Diyet Yaklasimlar1 (DASH) yaklasimi ve bu diyetin
belirli unsurlari, literatiirde test edilen birincil diyet stratejisi olmustur. Bu unsurlar meyve,
sebze, az yagl siit lrtinleri, kepekli tahillar, balik, kiimes hayvanlari, findik ve yagsiz kirmizi
etler agisindan zengin bir diyet; ayn1 zamanda, daha diisiik sodyum alimi ile birlikte smnirh
miktarda seker ve tath alimini da igerir (46). Kesitsel ¢alismalar, DASH diyetinin unsurlari ile
KB arasmndaki iliskileri gdstermektedir. Ornegin, NHANES'ten alinan popiilasyona dayali
veriler, 6zellikle asir1 kilolu kisilerde, ¢ocuklukta diyet sodyumu ve hipertansiyon arasindaki

korelasyonlar1 géstermektedir (87).

DASH diyeti meyve ve sebze tiikketimini arttirarak, potasyum, magnezyum, lifli gida
alimmin da arttirilmasini saglamaktadir (88). Potasyum, magnezyum, lifli diyet saglanmasi,
hayvansal protein aliminin azaltilmasinin da KB kontrolii {izerine olumlu etkileri oldugu
disiiniilmektedir. Yiksek miktarda meyve, sebze ve baklagil alim1 (yani bitki yoniinden giiglii

bir diyet) daha diisiik KB ile iliskilidir (89).

Fazla tuz alimi kan volimii artis1 ile hipertansiyona yol acabilir. Diyetteki tuz
kisitlamasmin hipertansiyonun kontroliinde ve kardiyovaskiiler sagligi korumadaki rolii ¢esitli
calismalar ile gosterilmistir (90). AAP 2017 yilinda yaymlamis oldugu son rehberinde diyetteki
tuz aliminin <2300 mg/giin olarak smirlandirilmasimi 6nermistir (46). Kiglk g¢ocuklarda
sodyum ihtiyac1 2-3 mEg/kg/giin olarak dizenlenmelidir (48). Diyet aliskanliklarin
degistirilmesi, islenmemis gidalarm tiiketilmemesi, evde yapilmis gidalarin tiiketilmesi tuz
tilketimini biiylik oranda azaltacaktir. Hastalara sarkiiteri gibi yliksek tuzlu tirlinler hakkinda

bilgi verilmeli ve tiiketiminden kaginmasi dnerilmelidir.

Yiiksek fruktoz alimmin hipertansiyon ile iliskisi gesitli ¢alismalar ile gosterilmistir.
Fruktozun sempatik sinir sistemi aktivasonu yaptigi, renal tuz tutulumunu arttirdigy, iirik asit
diizeylerini yiikselttigi ve inflamasyona yol actig1 diisiiniilmektedir. Bu nedenle diyette yiiksek
fruktozdan kagmilmalidir (48).
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Az yagli siit tirlinleri alimi, ¢ocuklukta daha diisiikk KB ile iliskilendirilmistir (91).

2.10.1.2. Fiziksel Aktivite

Literatlrdeki veriler, artan fiziksel aktivitenin daha diisik KB’ye yol actigimni
gostermektedir. Obeziteli cocuk ve ergenlerde yapilan galismalarda haftada en az 3 ila 5 giin
40 dakikalik orta ila siddetli, aerobik fiziksel aktivitenin sistolik KB’yi ortalama 6.6 mmHg
iyilestirdigini ve vaskiiler disfonksiyonu oOnledigini gostermistir (23). Diyet ve fiziksel
aktiviteyi birlestiren programlarin, ¢ocukluk ¢agi obezitesini 6nlemek ve kardiyometabolik
riski ele almak i¢in yapilmis calismalarda gosterildigi gibi, sistolik KB iizerinde faydali bir
etkisi gorinmektedir (92).

2.10.1.3 Kilo verme

Yapilan ¢aligsmalarda ¢ocukluk ¢agindan yetiskin doneme kadar izlenen ¢ocuklarda KB
artismin  VKI ile korele oldugu gozlendi (93). Bazi calismalarda kilo vermenin obez
adolesanlarda KB’yi disiirdiigti gosterildi (94, 95). Kilo vermek yalnizca KB’yi diisiirmekle
kalmaz; insllin direnci, dislipidemi gibi diger kardiyovaskiler risk faktorlerini de azaltir (96,
97). VKI’de %10 azalma, kisa vadede KB’de 8-12 mmHg diisiise neden olur (98).

2.10.2. FARMAKOLOJIK YAKLASIMLAR

Yasam tarzi degisikligi yapilmasma ragmen hipertansif seyreden, 6nlenebilir bir neden
olmaksizin evre 2 hipertansiyonu olan veya KBH ya da diyabet iliskili hipertansiyonu olan
cocuklara diisiik dozdan baslayarak titre edilmek {izere antihipertansif ilag baslanabilir. KB 90
persantil altina diisene kadar, ilacin maksimum terap6tik dozuna ulasilana kadar veya yan etki
goriilene kadar 2 ila 4 haftada bir ila¢ dozu arttirilabilir. Tek ilag ile hipertansiyonu kontrol
altina alinamayan hastalarda ikinci ilag tedaviye eklenebilir. Farmakolojik tedavi gerektiren

cocuklarda yagsam tarzi degisiklikleri stirdiiriilmelidir (15).
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2.10.2.1 Farmakolojik ajan se¢imi

Cocuklarda ve ergenlerde hipertansiyonun farmakolojik tedavisi bir anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorii (ACEI), anjiotensin reseptor blokerleri (ARB), uzun etkili
kalsiyum kanal blokeri veya bir tiyazid diiiretik ile baslatilmalidir (99). Beta blokerler

cogunlukla baglangic tedavisi olarak dnerilmemektedir.

Hipertansiyon tanisi ile birlikte KBH, proteiniiri veya diyabet saptanan cocuklarda,
mutlak bir kontrendikasyon olmadikga, baslangi¢ antihipertansif ajan1 olarak bir ACEi veya
ARB Onerilir. Diger antihipertansif ilaglar (a-blokerler, p-blokerler, o- ve [-bloker
kombinasyonlari, potasyum tutucu diiiretikler), baslangi¢ tedavisine yanit vermeyen ¢ocuklar

icin tercih edilir (15).

2.10.3. HIPERTANSIYON TEDAVISINDE KRONOTERAPI

Sirkadiyen ritimlerle ilgili arastirmalarin ¢ogu, farmakolojik veya baska yollarla
degistirilebilecek altta yatan bir patofizyolojik siireci aydmlatmaya yoneliktir. Ilaglar bu
sirkadiyen dizenleri etkileyebilir ve bazen de engelleyebilir. Sabah KB artisina yol agan
sirkadiyen ritimin varhigi, giinde bir kez verilen bir ilacin, etki mekanizmasimin yani sira uzun
bir yarilanma dmriine sahip olmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Ozellikle noradrenalin ve
anjiyotensin II'deki sabah artisini da azaltabilen ilaglar, daha fazla kardiyoprotektif etkiye ve
daha iyi bir KB diisiiriicii etkiye sahip olabilir. Ornegin, uzun etkili anjiyotensin II reseptdr
antagonisti telmisartan, uzun yar1 dmrii nedeniyle yalnizca 24 saatlik bir siire boyunca KB
Uzerinde bir etkiye sahip olmakla kalmaz, RAAS ve noradrenerjik sistem Gzerindeki bir etki

yoluyla KB'deki sabah artigini1 da sinirlayabilir (100).

Hermida ve arkadaslar1 direncli hipertansif hastalarin, anti-hipertansif ilaclarin gece
dozlanmasindan kardiyovaskiiler fayda sagladigini gostermistir (6). Ozellikle morbid obezitesi
olan hastalar, gogunlukla non-dipper patern ile karakterize edilen hipertansiyona sahiptir. Boyle
bir hipertansiyon profili daha biiyiik kardiyovaskiiler risk ile iliskilidir. O halde, hipertansiyon
tipini belirlemek ve antihipertansif tedaviyi kisisellestirmek, ozellikle aksamlar1 tedaviyi

yogunlastirmak icin tiim obez hastalarda YIKBI yapmak hakli gériilebilir (101).
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2.10.4. HIPERTANSIYON TEDAVISINDE TAKIP VE IZLEM

Hipertansif bir cocuk veya ergenin tedavisinde hedef KB’ye ulasmak zor
olabileceginden siirekli izlem gerektirir (102). ilag tedavisine baslama karar1 verilmisse, hedef
KB’ye ulagilana kadar doz ayarlamasi ve/veya ikinci veya ii¢lincli bir ajanin eklenmesi i¢in
hasta sik sik (4-6 haftada bir) gortlmelidir. KB hedefine ulasildiktan sonra, ziyaretlerin siklig1
3 ila 4 aya uzatilabilir.

Sadece yasam tarzi degisiklikleri ile devam etme karar1 alinmissa, daha uzun araliklarla
(3-6 ayda bir) takip yapilabilir, boylece yasam tarzi degisikligine uyum giiglendirilebilir ve ilaca
baglama ihtiyact yeniden degerlendirilebilir (15).

Ekokardiyografi, cocuklarda hipertansiyon ile iliskili sol ventrikiil (LV) hedef organ
hasarint 6lgmek icin bir arag olarak tanimlanmistir (19). Antihipertansif tedavi sol ventrikiil
hipertrofisini azaltir (103). hipertansiyonun farmakolojik tedavisi planlanirken kardiyak hedef

organ hasarini degerlendirmek i¢in ekokardiyografi yapilmasi da onerilir (15)

Antihipertansif ilaglarla tedavi edilen hastalarda, KB kontroliniin daha iyi
degerlendirilmesi i¢in siklikla evde KB 8l¢iimii kullanilir (104). Tekrar YIKBI, KB kontroliini

degerlendirmek i¢in de kullanilabilir ve 6zellikle KBH olan hastalarda 6nemlidir.



25

3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTALARIN SECIiMi
Calismaya Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Polikliniginde izlenmekte olan ve
izleminde hipertansiyon tanis1 alan ve en az bir ay stresince hipertansiyon tedavisi i¢gin gerekli
olan yasam tarzi degisikliklerini uygulayan, 2021 yili itibari ile poliklinik takiplerine devam
etmekte olan, YIKBI yapilmasina uygun 18 yas alti; 15 kiz, 27 erkek toplam 42 olgu dahil
edildi.

Hastalarin bes dakika istirahati sonrasi yapilan 3 farkli 6l¢iim sonunda almman ortalama
sistolik ve/veya diyastolik KB’nin, yas, cinsiyet ve boya gore 95. persantil ve {izerinde olmas1

hipertansiyon olarak tanimlandi (19).

Tiim hastalardan ve ailelerinden calisma 6ncesi onam alindi. Bes olgu 2 ay poliklinik
izleminden sonra takiplerine devam etmemistir. Geriye kalan 37 hasta klinik olarak izlenmis ve

calismay1 tamamlamistir.

Calisma i¢in Istanbul Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’'ndan 08.10.2021 tarihinde onay
almmustir. (Dosya No:2021/1727)

3.2. CALISMA PROTOKOLU

Calismaya dahil edilen hastalarin rutin fizik muayeneleri yapildi. Calismaya katilan
hastalara ait cinsiyet, dogum tarihi, yas verileri kaydedildi. Hastalarin boy ve kilo 6l¢iimleri
yapild1 ve VKI hesaplandi. VKI Standart Deviasyon Skoruna (SDS) gore degerlendirmede SDS
degeri -2 ile +1 arasinda olan hastalar normal kilolu, +1 ile +2 arasinda olan hastalar fazla

kilolu, + 2’den yiiksek olan hastalar obez olarak degerlendirildi (105).

Hastalarin hipertansiyon etiyolojisine yonelik olarak yapilan iire, kreatinin, iirik asit,
renin, aldosteron, Uriner sistem ultrasonografi, renal doppler ultrasonografi, DMSA sintigrafisi,
tiroid stimdilan hormon (TSH), serbest T4 (sT4), tam idrar tetkiki, idrar katekolaminleri verileri

hastalarmn poliklinik dosyalarimdan ve hastane otomasyon sisteminden elde edildi.

Fizik muayene, laboratuvar bulgular1 ve goriintilleme yontemleriyle hipertansiyon
sebebini agiklayacak ek hastaligi bulunmayan hastalar primer hipertansiyon, hipertansiyon ile

iliskili ek hastaligi bulunan hastalar sekonder hipertansiyon olarak degerlendirildi.
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Hastalarin tanilari, kullandig ilaglar ve ila¢ alim saatleri hasta dosyasindan kaydedildi.
Ilag alim saatleri ayrica aileye sorularak dogrulandi. Calismaya katilan tiim hastalara ve
ailelerine hipertansiyon kontrolii i¢in uygulanmasi gereken yasam tarzi degisiklikleri tekrar
hatirlatildi. Cahigmaya katilan tiim hastalara ¢alismaya katildiktan sonra ilk YIKBI yapild: ve
baslangi¢ YIKBI olarak kabul edildi.

Baslangic YIKBI sonrasi hastalara saat 19:00 sonrasi kat1 gida ve kalori iceren sivi gida
tiiketiminin kesilmesi 6nerildi. Uygulama iki ay siirdiiriildii, uygulama basladiktan bir ay sonra
tlim hastalar aranarak onerilen diyet tarzina uyum sorgulandi ve oneriler tekrarlandi. ki ayin

sonunda hastalara kontrol YIKBI yapild1.

Calisma sirasinda hastalara yeni antihipertansif tedavi baglanmasi, ila¢ doz degisiklikleri

durumlar1 kaydedildi.

Calisma siirecinde hi¢ ilag kullanmayan veya antihipertansif tedavi dozu sabit izlenen
hastalar sadece diyet modifikasyonu yapilan grup, yeni antihipertansif tedavi baslanan veya
mevcut antihipertansif tedavi dozu degistirilen hastalar diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan

grup olarak tanimlandi.

3.3. YASAM iCi KAN BASINCI MONITORIZASYONU

Calismamizda YIKBI i¢in Spacelabs HealthCare markali 90227004861 ve 90227006662
seri numarali cihazlar kullanildi. Hastaya uygun manson boyutu segildikten sonra dominant
olmayan kola uygulandi. Uyanikken 20, uyurken de 30 dakikada bir &l¢iim yapildi. YIKBI
sonuglar1 ¢ocugun yas1, cinsiyeti ve boyu dikkate almarak YIKBI persantil degerlerine gore
yorumlandi (55) ve YIKBI hipertansiyon smiflamasi AHA onerilerine gore yapildi (57).
YIKBI’de KB yiikii; yas, cinsiyet ve boya gore diizenlenmis persantil tablosunda 90. persantil
tizerindeki 6l¢lim sayisinin, toplam 6l¢iim sayisia orani (%) olarak tanimlanmistir (56). KB

yiikii %25 ve iizerinde olan hastalar hipertansif olarak degerlendirildi.

Caligmamiza katilan hastalarim YIKBI verileri Spacelabs HealthCare cihazmn ilgili
yazilimi sayesinde hastane bilgisayarlarindan elde edildi. Hastalara ait genel, gundiiz ve gece
sistolik ve diyastolik KB yuzdesi, genel, gece ve gundiiz maksimum, minumum ve ortalama
sistolik ve diyastolik KB degerleri, ortalama MAP (Ortalama arter basinci) degerleri ve gece
sistolik ve diyastolik KB diisiis yiizdeleri kaydedildi
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Gece donemindeki KB giindiiz donemine gore %10 ve lizeri diisiis gosteren hastalar
“dipper”, %10 alt1 diislis gosteren veya diislis gOstermeyen hastalar “non-dipper” olarak

degerlendirildi.

3.4. VERILERIN KARSILASTIRILMASI
Hastalarm her iki YIKBI verileri karsilastirilarak yapilan aksam 6giin saati degisikliginin

hipertansiyon tedavisinde ve sirkadiyen ritimde etkisinin olup olmadig1 degerlendirildi.

Bu amagla tiim grubun iki YIKBI verisinin karsilastiriimas: yaninda yapilan aksam 6giin
saati degisikliginin tek basma etkisini daha 1yi degerlendirmek icin sadece diyet degisikligi
yapilan grup ile diyet ve ila¢ degisikligi yapilan grubun sonuglar1 karsilastirildi. Yapilan 6&ilin
saati degisikliginin iki gruba etkisi degerlendirildi.

Antihipertansif tedavi almakta olan veya izlem siirecinde antihipertansif tedavi baglanan
hastalar ilag alim zamanlarma gore sabah ve aksam ilag alanlar olarak iki gruba ayrild1. Ikinci
YIKBI verilerine gore sabah veya aksam ilag alim zamaninin hipertansiyon tedavisine etkisi

karsilastirildi.

Primer hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon gruplarinda olan hastalarin baslangic
YIKBI ve kontrol YIKBI verileri karsilastirildi. Boylelikle iki grup arasmndaki farkliliklarin
degerlendirilmesine ek olarak yapilan 6giin saati degisikliginin iki gruba etkisinde farklilik olup

olmadig1 degerlendirildi.

Hastalar VKI SDS degerlerine gore normal kilolu ve fazla tartili+ obez hastalar olarak iki
gruba ayrildi. Baslangic YIKBI verilerinde VKi'nin etkisi ve iki YIKBI arasinda olan

degisimde hastalarm VKi’lerinin etkisinin olup olmadig1 degerlendirildi.

Yapilan 6giin saati degisikliginin non-dipper hipertansiyon paternine sahip hastalarda

dipper paterne doniisiime yol a¢ip agmadigi degerlendirildi.

3.5. ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en
yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov
test ile Olgiildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u

test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz
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verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildu.

Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmigtir.
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4. BULGULAR

4.1. GENEL DEGERLENDIRMELER

Calismaya 2021 yili itibari ile Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Poliklinigine
basvuran veya poliklinik takiplerine devam etmekte olan %35.7’s1 (n=15) kiz, %64.3’1i (n=27)
erkek toplam 42 hasta dahil edilmistir.

Tablo-5 Demografik 6zelliklerin dagilimm

Minimum- Ortalama.zss
Maksimum Medyan
Yas 4.0 - 17.0 14.0 124 + 338
Cinsiyet Kadin 15 35.7%
Erkek 27 64.3%
Boy (cm) 98.0 - 192.0 1615 152.2 * 248
Boy (SDS) 96 - 329 0,36 -0,46 * 218
Kilo (kg) 15.0 - 123.0 595 59.7 £ 28.1
Kilo (SDS) 55 - 46 0,58 064 * 20
VKI (kg/m 2) 140 - 383 241 240 £ 64
VKI p 2.4 - 999 86.1 727 * 315
VKI SDS 20 - 34 1.1 1.0 T 14
) Normal Kilolu 20 47.6%
Kilo Durumu Fazla Kilolu ve Obez 22 52.4%

VKI: Viicut Kitle indeksi, p: persantil, SDS: Standart Deviasyon Skoru, ss:standart sapma

Calismaya katilan hastalarin yaslar1 4 ile 17 arasinda degismekte olup ortalama 12.4 + 3.8

yas olarak saptanmuistir.
Hastalarin boy ve kilo dagilimlari tablo 5’te belirtilmistir.

Calismaya katilan hastalarin viicut kitle indeksleri SDS’ye gore -2.0 SDS ile + 3.4 SDS

arasinda degismekte olup ortalama 1.0 + 1.4 SDS olarak saptanmustur.

Vucut Kitle indeksi SDS’ye gore hastalarm %47.6’smin (n=20) normal kilolu,

%352.4’1iniin (n=22) fazla kilolu ve obez oldugu gézlenmistir.
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Tablo-6 Hastalarin alt gruplara dagilimm

n(say1) %

0,
Kullandig1 ilag \Y/gl( 370 1§ 12 /0/0
ACE Inhibitorii 18 48.6%

Beta Bloker 2 5.4%

Kalsiyum Kanal Blokeri 20 54%
. Normal 33 78.5%
Go6z Tutulumu HTRP 9 91.5%
Normal 34 80,9%
Ekokardiyografi ~ Septal Hipertrofi 7 16.6%
Sol Ventrikil Hipertrofisi 1 2.4%
Hipertansiyon Primer 19 45.2%
Sekonder 23 54.8%
. . .. .._. Sadece Diyet 16 43.2%
Tedavi degisikligi Diyet+ila 21 56.8%
flag zamant Aksam. Ilag 17 56.6%
Sabah Ilag 13 43.3%

ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim, HTRP: Hipertansif retinopati

Hastalari %45.2’s1 (n=19) primer hipertansiyon, %54.8’1 (n=23) sekonder hipertansiyon
olarak smiflandirilmistir. Sekonder hipertansiyon, %42.9 (n=18) hastada renal hastaliklara

bagli bulunmustur.

%71.4 hasta (n=30) ila¢ kullanmakta iken, hastalarin %27’si (n=10) 2’li antihipertansif
tedavi kullanmaktadir. Hastalarin 9’u tek basina ACEj, 11°1 tek basina kalsiyum kanal blokeri
kullanmakta iken 8 hasta kalsiyum kanal blokeri ve ACEI, 2 hasta kalsiyum kanal blokeri ve
beta bloker kullanmaktaydi. Calismamiz siiresince hastalarin %56.8’inde antihipertansif ilag
tedavi dozlarmda degisiklik yapilirken %43.2 hastaya (n=16) sadece diyet (aksam 0giin saati)
modifikasyonu yapilmistir. Hastalarin %18.9’u (n=7) hi¢ ila¢ tedavisi almamistir. %56.6
(n=17) hasta aksam, %43.3 (n=13) hasta sabah vaktinde antihipertansif ilag¢ kullanmaktadir.

Hastalarin %30’unda (n=9) g6z muayenesinde hipertansif retinopati bulunmustur.
Hastalarin %28.6’sinda (n=8) ekokardiyografide hipertansiyona bagli u¢ organ hasari

saptanmis olup 7 hastada septal hipertrofi, 1 hastada sol ventrikiil hipertrofisi bulunmustur.
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Tablo-7 Sekonder hipertansiyon alt gruplari

n (say1)
Sekonder hipertansiyon 23
flag iliskili 1
Endokrin 4
KAH
Tip 1 Diyabet 3
Renal Hastalik 18
Renal agenezi/hipoplazi 9
Vezikoureteral Refli 1
Hidronefroz 4
OD Polikistik Bobrek 1
Hastaligi
Multikistik Displastik Bdbrek 2
At Nali Bobrek 2
Renal Nakil 1
Nefronofitizi 1
UPJ Darlik 1
Norojen Mesane 1

KAH, Konjenital Adrenal Hiperplazi; UPJ, Ureteropelvik junction; OD, otozomal dominant

Sekonder hipertansiyon saptanan hastalarm (n=23); %?2.4’linde (n=1) ila¢ iliskili,

%9.5’inde (n=4) endokrin, %42.9’unde renal (n=18) nedenler saptanmuistir.

Sekonder hipertansiyona neden olan hastaliklar tablo 5’te Ozetlenmistir. 5 hastada

hipertansiyon etiyolojisinde birden fazla renal hastalik saptanmustir.

Hastalarin 3 tanesinde evre 3 KBH, 7 tanesinde evre 2 KBH, 8 tanesinde evre 1 KBH

saptanmuistir.

Hastalarin AHA énerilerine gore YIKBI siniflandirilmasinda 13 hastada ciddi ambulatuar
hipertansiyon saptandi, bunlarm 11 tanesi beslenme ve ilag modifikasyonu yapilan gruba

dahildi. Bu nedenle 11 hastaya ila¢ tedavisi baslandi.
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Tablo-8 Laboratuvar degerlendirme

Minimum- Ortalama.*ss/n-%
Maksimum Medyan
Renin (ng/ml/sa) 06 - 21.3 3.7 46 * 44
. Normal 19 79.2%
Renin (ng/ml/sa) Yiiksek 5 20.8%
Aldosteron (pg/ml) 65.0 - 889.0 2145 269.4 =+ 1855
Normal 13 54.2%
Aldosteron (pg/ml) Yuksek 10 41.7%
Disiik 1 4.2%
TSH (mIU/L) 06 - 7.7 22 26 + 13
Normal 27 81.8%
TSH Yiksek 5 15.2%
Disiik 1 3.0%
sT4 (pmol/L) 11.6 - 23.2 16,6 170 = 26
Normal 30 93.8%
sT4 Yiiksek 2 6.3%

TSH: Tiroid Stimiilan Hormon, sT4: Serbest T4, n:say1, %:yiizde, ss:standart sapma

Hastalarin renin, aldosteron ve tiroid fonksiyon testi diizeyleri tabloda belirtilmistir.

Hastalarin %20.8’inde (n=5) renin diizeyi, %45.9’unda (n=11) aldosteron diizeyi yasa

gore normal smirlarin disinda bulunurken klinik olarak anlamli bulunmad.

Hastalarm tiroid fonksiyon testleri degerlendirildiginde %6.3’tinde sT4 yiiksek saptandi,

kontrol tetkiklerde normal bulunmasi iizerine hipertansiyon etiyolojisinde anlamli bulunmadi.

Kan kreatinin diizeyi evre 3 KBH olan 3 hastada ve evre 2 KBH olan 1 hastada yuksek

saptandi. Kan iire ve iirik asit diizeyleri tiim hastalarda normal saptandi.

Tum hastalarda idrar katekolamin diizeyleri, kan elektrolit diizeyleri ve renal arter doppler

ultrasonografisi normal saptandi.

Tam idrar tetkiki incelemesinde %14 (n=6) hastada proteiniiri saptand1.
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Tablo-9 Baslangi¢ ve Kontrol YiKBi verilerine gore dagilim (%)

Minimum- Ortalama.+ss
Maksimum Medyan

Sistolik Genel (%)

Baslangig 0% - 98% 23% 36% * 29%
Kontrol 0% - 97% 24% 31% * 27%
Sistolik Guindiz (%)

Baslangic 0% - 98% 25% 36% * 30%
Kontrol 0% - 98% 24% 32% * 28%
Sistolik Gece (%)

Baglangic 0% - 100%  36% 37% * 30%
Kontrol 0% - 100% 20% 27% * 28%
Gunduz-gece Sistolik Diigiis (%)

Baslangi¢ -56% - 55% 3% 0.7% = 25.2%
Kontrol -32% - 39% 2% 4.2% * 16.0%
Diyastolik Genel (%)

Baslangi¢ 6% - 90% 33% 37% = 24%
Kontrol 0% - 63% 23% 26% * 18%
Baslangi¢/Kontrol Degisim -77% - 43% -9% -11% £ 21%
Diyastolik Giinduiz(%0)

Baslangi¢ 8% - 89% 35% 38% * 25%
Kontrol 0% - 72% 22% 28% * 20%
Diyastolik Gece (%)

Baslangi¢ 0% - 100% 25% 33% * 30%
Kontrol 0% - 69% 17% 22% * 21%
Gunduz-gece Diyastolik Diisiis (%)

Baslangi¢ -61% - 53% 8% 6.0% * 25.0%
Kontrol -26% - 44% 1% 54% * 17.7%

ss:standart sapma, YIKBI: yasam ici kan basinc1 izlemi

Hastalarin genel sistolik KB yiikii baslangigc YIKBI’de %0 ile %98 arasinda degismekte
olup ortalama %36 £ %29, kontrol YIKBI’de %0 ile %97 arasinda degismekte olup ortalama
%31 £+ %27 bulunmustur. Giindiiz sistolik yiik baslangicta ortalama %36 + %30, kontrolde
ortalama %32 + %28 ; gece sistolik yiik baslangicta ortalama %37 + %30, kontrolde ortalama
%27 + %28 olarak bulunmustur. Gece giindiiz sistolik diisiis fark1 baglangi¢ YIKBI’de ortalama
%0.7 + %25.2, kontrol YIKBI’de ortalama %4.2 = %16 olarak bulunmustur.

Hastalarm genel diyastolik KB yiikii baslangic YIKBi’de %6 ile %90 arasinda
degismekte olup ortalama %37 + %24, kontrol YIKBI’de %0 ile %63 arasinda degismekte olup
ortalama %26 + %18 olarak bulunmustur. Giindiiz diyastolik yiikii baslangicta ortalama %38
+ %25, kontrolde ortalama %28 + %20 ; gece diyastolik yiik baslangicta ortalama%33 + %30,
kontrolde ortalama%?22 + %21 olarak saptanmistir. Gece giindiiz diyastolik diisiis fark:
baslangic YIKBI’de ortalama%6 + %25, kontrol YIKBIi’de ortalama%5.4 + %17.7 olarak

saptanmuistir.
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Tablo-10 Baslangic ve Kontrol YiKBi verilerine gore dagihm (mmHg)

Minimum- Ortalama.ss

Maksimum Medyan
Minimum Sistolik
Baslangic 74.0 - 122.0 94.0 945 = 109
Kontrol 74.0 - 115.0 86.5 88.6 + 10.6
Maksimum Sistolik
Baslangi¢ 117.0 - 202.0 149.0 151.2 £ 199
Kontrol 117.0 - 206.0 148.0 1496 = 18.1
Ortalama Sistolik
Baslangi¢ 95.0 - 165.0 121.0 122.1 £ 126
Kontrol 96.0 - 156.0 117.5 118.8 = 13.3
Minimum Diyastolik
Baslangi¢ 33.0 - 75.0 50.5 52.8 £ 8.8
Kontrol 40.0 - 67.0 46.5 486 = 7.0
Maksimum Diyastolik
Baslangi¢ 88.0 - 136.0 103.5 104.2 * 10.8
Kontrol 83.0 - 114.0 96.0 96.4 + 8.8
Ortalama Diyastolik
Baslangi¢ 64.0 - 95.0 74.0 765 £ 6.9
Kontrol 64.0 - 85.0 71.5 729 * 6.2
Ortalama MAP
Baslangig 75.0 - 112.0 90.0 904 £ 7.2
Kontrol 76.0 - 105.0 87.0 872 * 73

ss:standart sapma, YIKBI: yasam ici kan basinci izlemi, MAP: Ortalama arter basmci

Hastalarin maksimum, minimum ve ortalama sistolik-diyastolik KB degerleri tablo 10°da

belirtilmigtir.
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Tablo-11 Baslangic ve kontrol YiKBI verilerine gore giindiiz, gece dagihm (mmHg)

Minimum- Ortalama.+ss
Maksimum Medyan

Gundiz Maksimum Sistolik

Baslangig 117.0 - 201.0 149.0 1509 * 19.2
Kontrol 117.0 - 188.0 1475 1486 * 16.0
Gunduz Maksimum Diyastolik

Baslangic 88.0 - 136.0 1035 104.1 * 10.9
Kontrol 83.0 - 114.0 95.5 96.1 = 8.9
GlUndiz Minimum Sistolik

Baslangi¢ 80.0 - 131.0 99.0 1005 £ 12.0
Kontrol 80.0 - 116.0 94.0 96.4 = 9.6
Gundiz Minimum Diyastolik

Baslangi¢ 33.0 - 79.0 57.0 576 £ 9.0
Kontrol 40.0 - 70.0 53.0 53.7 + 84
Ginduz Ortalama. Sistolik

Baslangi¢ 98.0 - 167.0 1240 1249 * 129
Kontrol 100.0 - 156.0 1210 1218 * 127
Gunduz Ortalama. Diyastolik

Baslangi¢ 66.0 - 98.0 77.0 79.0 £ 6.7
Kontrol 67.0 - 87.0 76.0 758 £ 6.1
Gece Maksimum Sistolik

Baslangi¢ 98.0 - 2020 127.0 129.2 £ 181
Kontrol 94.0 - 206.0 128.0 1289 * 2138
Gece Maksimum Diyastolik

Baslangic 65.0 - 109.0 80.5 82.2 * 10.8
Kontrol 61.0 - 107.0 79.0 80.7 = 10.3
Gece Minimum Sistolik

Baslangic 74.0 - 123.0 95.5 96.1 * 10.6
Kontrol 74.0 - 146.0 86.5 90.4 + 145
Gece Minimum Diyastolik

Baslangic 41.0 - 78.0 53.5 546 = 85
Kontrol 40.0 - 71.0 47.5 497 £ 79
Gece Ortalama. Sistolik

Baslangi¢ 86.0 - 158.0 112.0 1119 * 130
Kontrol 87.0 - 163.0 107.0 108.7 * 156
Gece Ortalama. Diyastolik

Baslangic 48.0 - 88.0 67.0 67.1 £ 85
Kontrol 51.0 - 82.0 61.5 634 * 85

ss:standart sapma, YIKBI: yasam ici kan basinci izlemi

Hastalarin maksimum, minimum ve ortalama sistolik-diyastolik KB degerlerinin gece ve

giindliz dagilimi tablo 11°de verilmistir.
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Tablo-12 Baslangic ve kontrol YiKBIi verilerinin karsilastirilmasi

Baslangic Kontrol

Ortalama.xss ~ Medyan Ortalama.xss  Medyan
Sistolik Giindiiz (%) 36% * 30% 25% 32% + 28% 24% 0.174
Sistolik Gece (%) 37% + 30% 36% 27% + 28% 20% 0.070
Sistolik Genel (%) 36% + 29% 23% 31% + 27% 24% 0.151
Diyastolik Gundiiz (%) 38% * 25% 35% 28% + 20% 22% 0.002
Diyastolik Gece (%) 33% *+ 30% 25% 22% + 21% 17% 0.084
Diyastolik Genel (%) 37% * 24% 33% 26% + 18% 23% 0.002
Maksimum Sistolik (mmHg) 151.2 + 19.9 149.0 1496 + 18.1 1480 0411
Maksimum Diyastolik
(mMmHg) 104.2 + 10.8 103.5 96.4 + 8.8 96.0 0.001
Minimum Sistolik (mmHg) 945 + 10.9 94.0 88.6 + 10.6 86.5 0.001
Minimum Diyastolik
(MmHg) 528 + 8.8 50.5 486 + 7.0 46.5 0.001
Ortalama Sistolik (mmHQ) 122.1 + 12,6 121.0 118.8 + 13.3 1175 0.004
Ortalama Diyastolik 765 + 6.9 74.0 729 + 62 715 0.000
(mmHg)
Ortalama MAP (mmHg) 904 + 7.2 90.0 87.2 + 7.3 87.0 0.001
Gunduz Maksimum Sistolik 1509 4 195 1490 1486 + 160 1475  0.393
(mmHg)
Gundiz Maksimum
Diyastolik (mmHg) 104.1 + 10.9 103.5 96.1 + 8.9 95.5 0.001
Gundiz Minimum Sistolik 1555 4 155 g9 9.4 + 9.6 940  0.039
(mmHg)
Gundiz Minimum
Diyastolik (mmHg) 576 + 9.0 57.0 53.7 + 8.4 53.0 0.008
Guindiiz Ortalama Sistolik
(MmHg) 1249 + 129 124.0 121.8 = 12.7 121.0 0.008
Giindiiz Ortalama Diyastolik
(mmHg) 790 + 6.7 77.0 758 + 6.1 76.0 0.000
Gece Maksimum Sistolik 1595 | 181 1270 1289 + 21.8 1280 0525
(mmHg)
Gece Maksimum Diyastolik g, 5 , 158 go5 807 + 103 790  0.312
(mmHg)
Gece Minimum Sistolik
(MmHg) 96.1 = 10.6 95.5 904 + 145 86.5 0.001
Gece Minimum Diyastolik
(MmHg) 546 + 85 53.5 497 £ 79 475 0.002
Gece Ortalama Sistolik 1119 + 130 1120 1087 + 156  107.0  0.016
(mmHg)
Gece Ortalama Diyastolik o1 g5 67.0 634 + 85 615  0.019

(mmHg)

W Wilxocon test , ss:standart sapma, YIKBI: yasam i¢i kan basinci izlemi, MAP: Ortalama arter basinci

Kontrol YIKBI 6lciimlerinde giindiiz ve genel diyastolik KB yiiki, maksimum,

minimum ve ortalama diyastolik KB, minimum ve ortalama sistolik KB ve ortalama MAP

baslangi¢ donemine gore anlamh (p < 0.05) diisiis géstermistir. (Tablo 12)
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Gunduz maksimum, minimum ve ortalama diyastolik KB, glindiz minimum ve
ortalama sistolik KB, gece minimum ve ortalama sistolik-diyastolik KB 0lgtimleri

istatistiksel anlamh (p<0.05) diisiis gostermistir. (Tablo 12)

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

Sistolik Glindiiz Sistolik Gece Diyastolik Glindliz ~ Diyastolik Gece

OBaslangic W Kontrol

Sekil 1: Baslangic ve kontrol YiKBI kan basma yiikii degisim yiizdesi

Yapilan kontrol YIKBI incelemesinde tiim grupta 12 hastanin YiKBI smiflamasina gore
KB kontrol altina alinarak normal KB simifina dahil oldu. Bu hastalarin 7 tanesi sadece diyet

modifikasyonu yapilan gruba, 5 tanesi diyet ve ilag modifikasyonu yapilan gruba dahildi.
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4.2. SADECE DIYET, DIYET VE ILAC MODIFIKASYONU YAPILAN GRUPLARIN
DEGERLENDIRILMESI

Tablo-13 Sadece diyet, diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan gruplarda demografik 6zellikler

Diyet (n=16) Diyet+ilag (n=21)
Ortalama.tss/n-% Medyan Ortalama.tss/n-% Medyan P

Yas 13.2 + 20 13.0 120 + 45 14.0 0.926 M
Cinsiyet Kadin 7 43.8% 7 33.3% 0517 X

Erkek 9 56.3% 14 66.7%
Boy 1575 £ 13.9 162.5 148.6 £ 31.3 162.0 0.854 ™
Kilo 62.1 + 17.2 61.0 58.0 + 35.5 53.0  0.654 '
VKI 24.7 £ 5.0 23.4 233 + 7.6 22.0 0.526 !
VKI persantil 76.6 £ 26.5 82.0 66.4 + 36.7 85.5 0713 ™
VKI SDS 12 £ 11 11 08 £ 1.6 1.0 0.398 !
Kilo Durumu
Normal Kilolu g 56.3% 10 47.6% 0.603 %
Fazla Kilolu ve Obez 7 43.8% 11 52.4%

'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test), VKI: Viicut Kitle Indeksi, SDS:
Standart Deviasyon Skoru, ss:standart sapma

Sadece diyet modifikasyonu yapilan grup ile diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan grup
arasinda hastalarm yaslari, cinsiyet dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. Gruplar
arasinda hastalarin boy, kilo, VKI degeri, VKI p degeri, VKI SDS degerleri anlamli (p > 0.05)
farklilik gdstermemistir. Iki grup arasda fazla kilolu ve obez olma oran1 anlamli (p > 0.05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 13)
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Tablo-14 Sadece diyet modifikasyonu yapilan grupta baslangic ve kontrol YiKBI degisimi degerlendirilmesi

Diyet Grubu Baslangic Kontrol 5
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
Sistolik Basing
Gulnduz 25% + 18% 20% 22% = 24% 15%  0.394
Gece 23% + 22% 13% 19% =+ 24% 13%  0.609 "
Giindiiz-gece Diisiis 5% + 16% 10% 2% = 17% 0% 0.642 "
Genel 24% + 19% 20% 21% + 23% 14% 0572 %
Minimum 919 + 5.9 92.0 87.7 £ 9.8 85.0 0.075 "
Maksimum 152.3 + 15.9 149.0 148.2 £ 18.1 143.0 0.346 "
Gundiz Ortalama 121.7 = 5.7 122.0 1204 £+ 10.9 119.0 0.454 "
Glndiz Minimum 969 + 6.5 96.0 95.1 + 8.8 940 0.783 "
Glndiz Maksimum 152.3 + 15.9 149.0 1471 £ 145 143.0 0.346 "
Gece Ortalama 1079 = 6.8 107.0 107.8 = 16.1 105.0 0.099 *
Gece Minimum 93.3 £+ 6.7 93.0 90.6 + 16.7 85.0 0.050 "
Gece Maksimum 126.7 £ 124 126.0 129.1 + 224 126.5 0.906 "
Diyastolik Basing
Gundiiz 30% = 21% 30% 26% + 19% 22% 0.281 "
Gece 20% = 20% 13% 20% £ 22% 12%  0.727
Gindiz-gece Diisiis 13% £ 17% 18% 6% = 19% 3% 0.379 "
Genel 27% = 19% 19% 24% £ 18% 21% 0.300 ¥
Minimum 49.1 + 8.8 48.5 484 + 7.8 450 0.304
Maksimum 1046 + 11.2 104.5 96.9 = 8.3 955 0.060 "
Glnduz Ortalama 775 + 5.6 75.0 76.4 + 6.4 76.0 0.098 "
Gundiiz Minimum 542 + 9.8 56.5 53.8 £ 9.6 520 0.722 "
Gundiiz Maksimum 1046 + 11.2 104.5 96.9 = 8.3 955 0.060 "
Gece Ortalama 63.0 £ 7.7 62.0 62.8 + 9.1 61.0 0.278 "
Gece Minimum 513 + 74 49.5 488 + 7.9 450 0.059
Gece Maksimum 814 + 9.3 82.0 80.9 = 10.5 79.0 0504 "
Ortalama
Sistolik Basing 1185 + 5.6 120.0 1174 £+ 116 1155 0.197 ¥
Diyastolik Basing 743 £ 5.9 73.0 73.3 £ 6.5 715 0.035
MAP 884 + 4.2 87.0 874 % 6.6 86.0 0.118

W Wilxocon test, YIKBI: Yasam ici kan basinci izlemi, MAP: ortalama arter basinc,

Sadece diyet modifikasyonu yapilan grupta baslangic YIKBI ve kontrol YIKBI verileri
analiz edildiginde gece minimum sistolik KB ve ortalama diyastolik KB verilerinde anlamli (

p <0.05) KB diisiisii gdzlendi. (Tablo 14)
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Tablo-15 Diyet ve ilag modifikasyonu yapilan grupta baslangic ve kontrol YIKBI degisimi degerlendirilmesi

Diyet+ila¢ Grubu Baslangic Kontrol p
Ort.tss Medyan Ort.tss Medyan
Sistolik Basing
Gulnduz 49% + 34% 57% 39% + 29% 31% 0.366 "
Gece 50% = 32% 54% 33% = 30% 28% 0.044 "
Giindiiz-gece Diisiis 1% = 31% 3% 6% = 17% 4%  0.741 "
Genel 49% + 32% 55% 38% + 29% 29% 0.218 "
Minimum 96.9 + 138 97.0 89.3 + 114 88.0 0.003 "
Maksimum 153.2 + 23.1 149.0 150.8 + 18.5 148.5 0.636 "
Glnduz Ortalama 1285 + 16.4 129.0 123.0 + 14.2 124.0 0.007 "
Gundiz Minimum 104.4 + 14.7 106.0 97.4 £+ 10.3 95.0 0.022 "
Gindiz Maksimum  152.7 + 22.1 149.0 149.8 = 17.5 148.0 0.619 "
Gece Ortalama 1147 = 16.3 113.0 109.5 £ 155 109.0 0.064 "
Gece Minimum 98.4 + 129 98.0 90.2 =+ 13.0 88.0 0.005 "
Gece Maksimum 1311 £ 221 129.0 128.8 + 21.9 130.0 0.501 "
Diyastolik Basing
Gundiiz 45% + 27% 41% 29% £ 21% 22%  0.002 "
Gece 37% = 36% 25% 23% + 20% 19% 0.059 "
Gundiiz-gece Diisiis 8% + 26% 8% 6% * 19% 4%  0.903 "
Genel 44% + 27% 37% 28% + 19% 26%  0.002 "
Minimum 546 + 8.8 54.0 489 = 6.5 47.0 0.002 "
Maksimum 105.0 + 11.7 107.0 96.0 £ 9.3 96.0 0.003 "
Glnduz Ortalama 80.2 + 7.8 79.0 75.3 £ 6.0 75.0 0.001 "
Gundiiz Minimum 60.1 £ 85 57.0 536 £ 7.5 53.0 0.003 "
Gundiiz Maksimum  105.0 £ 11.7 107.0 95.6 £ 95 945 0.004
Gece Ortalama 68.7 + 8.8 67.0 639 = 8.1 62.5 0.032 "
Gece Minimum 55.9 + 9.1 56.0 504 = 7.9 485 0.010 "
Gece Maksimum 82.1 + 129 79.0 80.5 = 104 785 0513 "
Ortalama
Sistolik Basing 125.7 + 15.9 126.0 120.0 £ 14.6 121.0 0.007 "
Diyastolik Basing 779 £ 7.8 77.0 726 + 6.1 720 0.001 “
MAP 922 + 9.0 92.0 87.0 £ 8.0 87.0 0.001 "

W Wilxocon test , YIKBI: Yasam i¢i kan basinci izlemi, MAP: Ortalama arter basinci
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Diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan grupta glindiz ve genel diyastolik KB yUki,
gece sistolik KB yiiki, genel, minimum, maksimum ve ortalama diyastolik KB, ortalama
ve minimum sistolik KB ve ortalama MAP parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli

p<0.05 diisme gozlendi. (Tablo 15)

Diyet ve ilag modifikasyonu yapilan grupta giindiiz-gece, minimum-ortalama
diyastolik KB ve glindiiz maksimum diyastolik KB paremetlerinde ve gundiiz ortalama
sistolik KB ile glindiiz-gece minimum sistolik KB parametlerinde istatistiksel anlamli
p<0.05 diisme gozlendi. (Tablo 15)
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Tablo-16 Sadece diyet grubu ile diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan grubun baslangi¢ ve kontrol YIKBi degisimi

genel dlciimlerinin karsilagtirnimasi

Diyet Diyet+ilag

Ortalama.+ss Medyan Ortalama.+ss Medyan P
Sistolik Gundiz
Baslangi¢/Kontrol Degisim -3% + 30% -9% -10% + 30% 1% 0842 m
Sistolik Gece
Baslangi¢/Kontrol Degisim 3% = 27T% 0% 17% = 35% -13% 0366 M
Gundiiz-gece Sistolik Diigiis
Baslangi¢/Kontrol Degisim 2% = 18% 4% 5% + 38% 2% 0.494
Sistolik Genel
Baslangi¢/Kontrol Degisim 3% = 30% 0% -12% = 28% -2% 0629 m
Diyastolik Gunduz
Baslangig/Kontrol Degisim 4% = 18% -4% -16% = 21% -14% 0092 m
Diyastolik Gece
Baslangig/Kontrol Degisim 0% =+ 19% -1% -15% = 33% -9% 0177 m
Gunduiz-gece Diyastolik Diisiig
Baslangi¢/Kontrol Degisim 1% + 21% -5% -1% + 28% 0% 0550 m
Diyastolik Genel
Baslangi¢/Kontrol Degisim -2% + 17% -3% -17% + 22% -16% 0.049 m
Ortalama Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 6.3 + 29.7 0.0 -6.2 + 86 -5.0 0.066 ™
Ortalama Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -1.1 + 46 -2.0 5.7 + 6.1 -6.0 0013 ™
Ortalama MAP
Baslangi¢/Kontrol Degisim -0.9 + 56 -2.0 -5.6 + 6.3 -5.5 0.030 !
Ginduz Ortalama. Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -0.9 + 9.2 0.0 -6.2 + 9.0 -5.0 0120 ™
Gece Ortalama. Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 0.1 + 149 -2.0 5.3 + 127 -4.0 0.652 ™
Gunduz Ortalama. Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -1.1 + 45 -1.0 -5.3 + 6.2 -5.5 0.047 ™
Gece Ortalama. Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -0.6 + 74 -1.0 -5.0 + 97 55 0.157 ¢

tBagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test, ss: Standart sapma, MAP: Ortalama arter basinci1, YIKBI: Yasam ici kan basinci izlemi



43

Diyet ve ilag modifikasyonu yapilan grupta genel diyastolik KB yuki degisimi, ortalama
diyastolik KB, ortalama MAP, giindiiz ortalama diyastolik KB degisimi sadece diyet
modifikasyonu yapilan grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli (p < 0.05) daha
yuksekti. (Tablo 16)

Tablo-17 Sadece diyet grubu ile diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan grubun baslangi¢ ve kontrol YIKBI minimum

maksimum kan basinci degisiminin karsilagtirilmasi

Diyet Diyet+ilag

Ortalama.+ss Medyan Ortalama.+ss Medyan
Minimum Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 73 = 315 -1.0 76 = 100 -6.0 0220 ™
Maksimum Sistolik
Baslangig/Kontrol Degisim 36 * 242 -1.5 29 * 167 0.0 0.648 ™
Ginduz Maksimum Sistolik
Baslangig/Kontrol Degisim -08 + 106 -1.0 72 = 116 -6.5 0.110
Gece Minimum Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 19 + 173 -5.5 -83 + 104 -8.0 0371 ™
Ginduz Maksimum Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 49 + 213 -1.5 34 + 175 0.0 0.648 ™
Gece Maksimum Sistolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 26 + 251 1.0 2.7 + 182 -3.0 0779 ™
Minimum Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 10 + 48 -1.0 6.0 + 6.8 -5.0 0.067 ™
Maksimum Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 82 + 159 -9.0 9.0 =+ 127 -5.0 0889 ™
Gunduz Minimum Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -09 + 80 0.0 67 + 7.8 -7.0 0.041
Gunduz Maksimum Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -82 + 159 -9.0 93 + 137 -5.0 0861 ™
Gece Minimum Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim 26 + 46 -35 58 + 82 -8.5 0.169 ¢
Gece Maksimum Diyastolik
Baslangi¢/Kontrol Degisim -1.0 + 118 -0.5 -1.7 + 133 -4.5 0.885 t

tBagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test
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Diyet ve ilag modifikasyonu yapilan grupta gindiz minimum KB degisimi sadece diyet
modifikasyonu yapilan grup ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli (p < 0.05) daha
yuksekti. (Tablo 17)

Diger KB ol¢timlerinde istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

43. PRIMER VE SEKONDER HIiPERTANSIYON GRUPLARINDA
DEGERLENDIRMELER

Tablo-18 Primer ve sekonder hipertansiyon gruplarinda demografik ézellikler

Primer Hipertansiyon Sekonder Hipertansiyon
Ortalama.tss/n-% Medyan Ortalar;i.iss/n- Medyan P
Yas 12.3 + 3.7 13.0 124 + 3.9 14.0 0.809 "
Kadin 8 42.1% 7 30.4%

insi 432 %
Cinsiyet Erkek 11 57.9% 16 69.6% 043
Boy 156.4 + 26.9 167.0 148.8 + 22.8 1550 0.111 ™
Kilo 68.2 + 33.9 63.0 52.6 + 20.4 55.0 0.090 !
VKIi 257 £ 75 26.0 225 £ 5.0 22.8 0.109 !
VKI Persantil 76.6 + 335 90.2 69.6 + 30.1 81.0 0.120 ™
VKI SDS 14 + 15 1.3 07 + 1.2 0.9 0.109 !
Kilo Durumu

Normal Kilolu 7 36.8% 13 56.5% 0.204 X
Fazla Kilolu ve Obez 12 63.2% 10 43.5% '

'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test), ss: Standart sapma, VKI: Viicut Kitle
Indeksi, n: Say1

Primer hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon olan gruplar arasinda hastalarin
yaslari, cinsiyet dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 18)
Primer hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon olan gruplar arasinda fazla kilolu
ve obez olma orani anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 18)
Primer hipertansiyon grubunda olan hastalarin %33.3’linde, sekonder hipertansiyon
grubunda olan hastalarin %22.2’sinde ailede hipertansiyon Oykiisii mevcuttu. Aile 9ykulsu

acisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamada.
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Tablo-19 Primer ve sekonder hipertansiyon gruplarinda sistolik kan basinc yiikiiniin karsilagtirilmasi

Primer Hipertansiyon(n=19) Hipertsa ?E?;gr?(rnzm) o
Ortalama.£ss Medyan Ortalama.+ss Medyan

Sistolik Gunduiz(%)
Baslangi¢ 43% *= 33% 30% 29% + 25% 19% 0.161 "
Kontrol 36% * 35% 29% 28% + 20% 21% 0.952 ™
Baslangi¢/Kontrol Degisim  -9% =+ 34% -14% 5% + 26% 1% 0.354 ™
Sistolik Gece(%)
Baslangic 42% = 30% 47% 32% = 29% 31% 0271 ™
Kontrol 30% * 35% 20% 24% = 20% 20% 0915 "
Baslangig/Kontrol Degisim  -12% + 37% -3% -10% + 28% -1% 0.891 ™
Glnduz-gece Sistolik Diisiis(%)
Baslangi¢ 3% + 28% 7% 1% = 23% 3% 0.586 !
Kontrol 6% + 18% 4% 3% + 15% 0% 0.622 !
Baglangig/Kontrol Degisim 0% + 34% 3% 4% + 28% 4% 0.747 !
Sistolik Genel(%)
Baslangig 44% + 31% 26% 30% + 26% 17%  0.047 "
Kontrol 34% * 34% 26% 28% + 19% 22% 0.776 ™
Baslangig/Kontrol Degisim -11% =+ 32% -16% -6% + 26% 3% 0.355 M

'Bagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test, ss: Standart sapma, n:Say

Primer ve sekonder hipertansiyon gruplarinda giindiiz, gece sistolik KB yikleri ve gece
giindiiz sistolik KB diisiis yiizdesi; baslangic YIKBI, kontrol YIKBI ve iki YIKBI arasindaki
degisim a¢isindan istatistiksel anlamli (p > 0.05) farklilik géstermemistir. (Tablo 19)

Primer hipertansiyon olan grupta baslangic YIKBI’de genel sistolik KB yiikii sekonder
hipertansiyon olan gruptan anlamli (p < 0.05) olarak daha ytliksek bulunmustur. (Tablo 19)
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Tablo-20 Primer ve sekonder hipertansiyon gruplarinda diyastolik kan basina yiikiiniin karsilastirilmas:

Primer Hipertansiyon(n=19) Hipertsa it?;gr?(rn:%) "
Ortalama.£ss Medyan Ortalama.+ss Medyan

Diyastolik Glindiiz(%)
Baslangi¢ 35% + 23% 31% 40% + 26% 41% 0519 M
Kontrol 24% + 19% 20% 31% + 21% 22% 0323 ™
Baslangig/Kontrol Degisim  -12% + 21% -17% 9% + 20% -5% 0.274 ™
Diyastolik Gece(%)
Baslangig 25% + 28% 20% 40% + 31% 39%  0.089 M
Kontrol 19% + 21% 8% 24% + 20% 19% 0345 "
Baslangi¢/Kontrol Degisim  -5% =+ 33% -2% -12% + 24% -1% 0.330 ™
Gunduz-gece Diyastolik Diisiis(%)
Baslangi¢ 10% + 25% 8% 3% + 25% 7% 0631 "
Kontrol 5% = 21% 0% 6% * 15% 1% 0.790 ™
Baslangig/Kontrol Degisim  -5% + 28% -4% 3% *+ 24% 5% 0230 "
Diyastolik Genel (%)
Baslangig 33% + 22% 29% 40% + 25% 40% 0.448 ™
Kontrol 23% + 17% 16% 30% + 19% 28%  0.261 ™
Baslangig/Kontrol Degisim -11% + 22% -12% -10% = 20% -1% 0.448 ™

™ Mann-whitney u test , ss: Standart sapma, n:Say1

Primer ve sekonder hipertansiyon gruplarinda giindiiz, gece, genel diyastolik KB yukleri
ve gece giindiiz diyastolik diisiis yiizdesi; baslangic YIKBI, kontrol YIKBI ve iki YIKBI
arasindaki degisim agisindan istatistiksel anlamli (p > 0.05) fark gostermemistir. (Tablo 20)
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Tablo-21 Primer ve sekonder hipertansiyon gruplarinda ortalama kan basinci degerlerinin

karsilastirilmasi
Primer Sekonder
Hipertansiyon(n=19) Hipertansiyon(n=23) P
Ortalama.tss  Medyan Ortalama.tss  Medyan
Ortalama
Sistolik
Baslangig 1254 + 13.7 123.0 119.3 + 11.2 1200 0.119 "
Kontrol 120.6 + 16.6 115.0 117.1 + 9.0 119.0 1.000 "
Baslangig/Kontrol 40 4 178 70 35 + 27.7 0.0 0061 ™
Degisim
Ortalama
Diyastolik
Baslangig 76.0 £ 5.4 74.0 76.9 £ 8.0 76.0 0834 "
Kontrol 722 + 6.1 70.5 73.6 = 6.4 745 0536 "
paslangigKontrol 39 4 67 4.0 35 + 5.1 30 0280 ™
egisim
Ortalama MAP
Baslangi¢ 909 =+ 75 87.0 90.0 = 7.1 90.5 0.698 !
Kontrol 87.1 £ 9.0 84.0 87.2 £+ 54 875 0.964 !
pagangigKontrol 41+ 7,6 55 3.0 £ 50 20 0633 !
egisim

'Bagimsiz érneklem t test , ss: Standart sapma, MAP: Ortalama arter basinci, n: say1

Primer hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon olan gruplar arasinda baslangi¢c donemi,
kontrol donemi, baslangig/kontrol donemi Kkarsilastirmalarinda ortalama kan basinglari

degisimi anlamli (p > 0.05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 21)
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4.4. ILAC ALIM ZAMANINA GORE GRUPLARIN KARSILASTIRILMASI

Tablo-22 Aksam ilag alan ve sabah ila¢ alan gruplarin demografik dagilimi

Aksam Ilag Alan(n=16) Sabah Ilag Alan(n=13)
Ortalama.tss/n-% Medyan Ortalama.tss/n-% Medyan P

Yas 125 + 3.9 14.0 122 + 43 14.0 0965 ™
. Kadin 6 37.5% 5 38.5% X
Cinsiyet Erkek 10 62.5% 8 61.5% 0958
Boy 151.0 £ 25.6 163.5 149.8 + 31.0 1570 0.930 ™
Kilo 61.1 + 34.7 53.0 58.0 £ 28.0 60.0 0.799 !
VKI 244 £ 7.9 23.1 23.7 + 6.2 24.7 0.797 !
VKi p 69.2 £ 37.0 81.7 75.2 + 28.8 86.6 0.677 "
VKI SDS 09 + 17 1.0 1.1 £ 1.3 1.1 0.775 !
Kilo Durumu

Normal Kilolu 9 56.3% 5 38.5% 0.340 %
Fazla Kilolu ve Obez 7 43.8% 8 61.5%

' 'Bagimsiz 6rneklem t test /™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test) ss: Standart sapma, VKI: Viicut Kitle
Indeksi, n: Say1

Aksam ila¢ alan ve sabah ilag¢ alan gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy, kilo ve VKI

degerlendirmelerine gore istatistiksel anlamli (p > 0.05) fark bulunmamustir. (Tablo 22)

Hastalar %55.1°1 (n=16) aksam, %44,8’1 (n=13) sabah ila¢ kullanmaktayd:.
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Aksam Ila¢ Alan(n=16)

Sabah ilag Alan(n=13)

Ortalama.tss/n-% Medyan Ortalama.tss/n-% Medyan
Sistolik Guindiz(%)
Kontrol 36% + 31% 26% 34% + 29% 30% 0.983 M
Sistolik Gece(%)
Kontrol 34% + 32% 26% 26% = 27% 19% 0495 "
Gunduz-gece Sistolik Diisiis(%)
Kontrol 2% + 19% -1% 8% + 10% 4% 0344 !
Sistolik Genel(%)
Kontrol 35% + 30% 25% 34% + 29% 28% 0926 ™
Diyastolik Gunduiz(%)
Kontrol 26% + 18% 22% 33% + 23% 41% 0.469 M
Diyastolik Gece(%)
Kontrol 25% + 23% 19% 18% * 16% 13% 0524 "
Gunduz-gece Diyastolik Diisiis(%)
Kontrol 1% + 19% -4% 15% + 18% 7%  0.046 "
Diyastolik Genel (%)
Kontrol 25% + 18% 17% 31% + 19% 33% 0444 M

'Bagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test, ss: Standart sapma

Aksam ila¢ alan ve sabah ila¢ alan hastalarda kontrol YIKBI sistolik

degerlendirilmesinde istatistiksel anlamli (p > 0.05) fark saptanmamuistir.

KB yiikil

Sabah ilag alan grupta gindiiz-gece diyastolik diisiis miktar: kontrol YIKBI

degerlendirmesinde aksam ilag alan gruptan anlamli (p<0.05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 23)
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45. NORMAL KiLOLU GRUP iLE FAZLA KiLOLU VE OBEZ GRUBUN
KARSILASTIRILMASI

Tablo-24 Normal kilolu, fazla kilolu ve obez gruplarda demografik dagilim

Normal Kilolu(n=20) Fazla Kilolu ve Obez(n=22)
Ortalama.ss/n- Ortalama.£ss/n- p
% Medyan % Medyan
Yas 116 + 44 13.0 13.1 + 3.0 14.0 0.316 "
. Kadin 8 40.0% 7 31.8% s
CINSIYEL Erek 12 60.0% 15 68.2% 0580

™ Mann-whitney u test /X Ki-kare test (Fischer test) , ss: Standart sapma

Normal kilolu grup ile fazla kilolu ve obez olan grup arasinda hastalarin yaslari, cinsiyet

dagilimi anlamli (p > 0.05) farklilik gostermemistir. (Tablo 24)
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Tablo-25 Normal kilolu grup ile fazla kilolu ve obez grubun kan basiner yiikii karsilastirilmasi

Normal Kilolu Fazla Kilolu ve Obez

Ortalama.+ss Medyan Ortalama.+ss Medyan P
Sistolik Gundiiz
Baglangic 32% = 25% 24% 39% = 33% 26% 0.650 ™
Baglangi¢/Kontrol Degisim 6% += 23% 1% 8% + 36% -8% 0.903 ™
Sistolik Gece
Baglangig 34% = 30% 32% 40% =+ 30% 45% 0.420 ™
Baslangig/Kontrol Degisim -13% £ 26% -6% -10% = 39% 3% 0504 m
Gundiz-gece Sistolik Diigiis
Bagslangi¢ 0% = 23% 5% 1% =+ 28% 2% 0.899 !
Baslangi¢/Kontrol Degisim 5% =+ 30% 2% -1% £ 32% 6% 0.579 !
Sistolik Genel
Baglangi¢ 33% = 25% 22% 39% = 32% 25% 0583 m
Baslangi¢/Kontrol Degisim 8% * 21% 0% 9% + 36% -4% 0830 ™
Diyastolik Giindiiz
Baslangig 44% = 27% 40% 32% = 22% 32% 0.155 m
Baslangi¢/Kontrol Degisim -15% £ 22% -12% 6% + 19% -5% 0378 M
Diyastolik Gece
Baslangig 39% = 35% 24% 29% = 25% 25% 0519 m
Baslangi¢/Kontrol Degisim -17% £ 31% -10% 1% £ 23% -1% 0.107 ™
Gundlz-gece Diyastolik Diisiig
Baslangig 9% = 22% 13% 4% =+ 28% 5% 0378 m
Baglangi¢/Kontrol Degisim 1% = 22% -2% 0% = 30% 0% 0782 M
Diyastolik Genel
Baglangic 14% £ 27T% 35% 31% = 20% 29% 0143 M
Baglangi¢/Kontrol Degisim -16% £ 22% -11% 5% + 17% -6% 023 M

'Bagimsiz 6rneklem t test / ™ Mann-whitney u test, ss: Standart sapma

Normal kilolu ve obez gruplarda baslangic YIKBI, baslangi¢/kontrol YIKBI degisimi
agisindan sistolik ve diyastolik KB yiikleri karsilastirildiginda istatistiksel anlamli (p>0.05)
degisiklik saptanmamuistir. (Tablo 25)
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4.6. DIPPER, NON-DiPPER KAN BASINCI PATERNI INCELEMELERI

Tablo-26 Sistolik, diyastolik kan basinc1 gece giindiiz farklarinin degerlendirilmesi

Baslangic Kontrol

Ortalama.xss ~ Medyan Ortalama.xss  Medyan
Giindiiz-gece Sistolik Diistis  0.7% + 25.2% 3.1% 42% + 16.0% 1.8% 0.781

]C);ggggz-geceDlyastollk 6.0% + 25.0% 7.9%  5.4% + 17.7% 0.6%  0.995 ™

W Wilxocon test, ss: Standart sapma

I+
+

Hastalarin giindiiz-gece sistolik, diyastolik KB diisiisleri karsilastirildiginda istatistiksel

anlamli (p>0.05) fark saptanmamustir.

Baslangic YIKBI sistolik ve diyastolik KB degerlendirmesinde 18 hasta dipper KB

paterni gostermistir.

Sistolik KB  degerlendirmesinde 6 hasta (%31.5), diyastolik KB
degerlendirmesinde 3 hasta (%15.7) 6nceden non-dipper KB paternine sahipken kontrol

YIKBI incelemesinde dipper KB paterninde saptandi.

Sistolik KB degerlendirmesinde 11 hasta (%59.7) dnceden dipper KB paternine
sahipken kontrol YIKBI incelemesinde non-dipper KB paterninde saptandi. Diyastolik
KB degerlendirmesinde 10 hasta (%55) 6nceden dipper KB paternine sahipken kontrol
YIKBI incelemesinde non-dipper KB paterninde saptandi.
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Tablo-27 Sadece diyet modifikasyonu yapilan grup ile diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan gruplar arasinda

dipper, non-dipper kan basinc1 karsilastirmalari

Diyet Grubu Diyet+ilag Grubu

n % n % P
Sistolik
Non-dippera Doniisim 5 31.2% 6 28.5%
Dippera Doniigiim 2 12.5% 4 19% 0.166 *
Degisiklik Yok 9 56.2% 11 52.3%
Diyastolik
Non-dippera Doniisim 5 31.2% 5 23.8%
Dippera Doniigiim 1 6.2% 2 9.5% 0.927 *©
Degisiklik Yok 10 62.5% 14 66.6%

** Kj-kare test

Sadece diyet modifikasyonu yapilan grup ile diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan grup

arasinda non-dipper hipertansiyon paternine doniisiim agisindan istatistiksel anlamli (p>0.05)

fark gorilmedi. (Tablo 27)
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5. TARTISMA

Hipertansiyon, diinya capmnda halk sagligmin en 6nemli sorunlarindan biridir ve
kardiyovaskiiler hastaligin potansiyel olarak geri dondiiriilebilir nedenidir. Cocuk ve
adolesanlarda hipertansiyon prevalansinin %3—5 oldugu, puberteden itibaren ¢ok daha yiiksek
prevalansa ulastig1 ve 18 yasinda %10-11'e ulastigi tahmin edilmektedir ki bu yetigkinler
arasindaki hipertansiyon prevalansina benzerdir (20, 106-109).

Biiylime atagi ile birlikte ergenlik doneminde, esas olarak erkek ¢ocuklarda hipertansiyon
prevalansinda hizli bir artis gézlenir. Bu durum 6zellikle erkek cocuklarda goriilen sistolik
KB’nin fizyolojik artis1 ile iliskilidir (110). Calismalarda sistolik KB artisindaki cinsiyete bagli
bu fizyolojik degisiklik nedeni ile primer hipertansiyonu olan ergenler arasinda daha biiyiik
erkek-kiz orani (3-4:1) oldugu gosterilmistir (110). Bunun aksine ¢alismamizda primer veya
sekonder hipertansiyona sahip olma ile cinsiyet arasinda anlamli bir fark bulunamamustir.

24 saatlik KB paterni; fiziksel aktivite, stres gibi davramissal faktorlerin gece gundiz
degisimi, sicaklik gibi ¢evresel faktorler ve noral, endokrin, hemodinamik ve endotelyal
faktorlerin sirkadiyen degiskenlikleri sonucu olusur (111). Normotansif ve komplike olmayan
esansiyal hipertansiyonu olan kisilerde giindiiz KB’nin geceye gore daha yiiksek bulunmasi
sempatik tonus aktivasyonu ile iligskilendirilmistir (112, 113). RAAS kendi sirkadiyen ritim
paterninde sabah uyanmadan Once pik konsantrasyona ulasir ve giin boyunca KB
regiilasyonunda rol alir (114-117). Buna karsin gece uyku vakti sempatik tonus hakimiyetinin
yerini vagal tonus hakimiyetine birakmasi ile beraber RAAS bilesenlerinin plazma
konsantrasyonlarinda azalma ve beraberinde KB diisiisti goriiliir (112).

Gastrik pH, gastrointestinal motilite, biliyer fonksiyon, glomertiler filtrasyon ve karaciger
enzim aktivitelerinin gln icinde sirkadiyen ritimdeki degisiklikleri antihipertansif ilaglarin
farmakokinetigini etkileyerek etkisini degistirebilir (118-120)

Gida aliminin normal sirkadiyen diizen ile senkronize olmadig1 durumlar hipertansiyon
gibi metabolik siireglerle sonuglantyor gibi goriinmektedir (3-5) Vardiyali ¢alisan eriskinlerde
uyku diizeni degisikliginin sirkadiyen ritime olumsuz etkisi sonucu artan hipertansiyon
prevelansi ve kardiyovaskiiler komplikasyonlar literatiirde bildirilmistir (121). Ancak 6giin
saati diizenlemesi ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi inceleyen pediatrik popiilasyonda ¢aligma
bulunamamistir. Calisjmamiz c¢ocuklarda aksam Ogiin saati degisikliginin sirkadiyen

mekanizmalara etki ile hipertansiyon tedavisinde etkinligini inceleyen ilk ¢aligmadir.
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Calismamizda tiim grupta kontrol YIKBI sonuglara gére anlamli KB diisiisii gozlendi.
Diyet ve ilag modifikasyonu yapilan grupta daha fazla KB diisiisii gézlenmesine ragmen sadece
diyet modifikasyonu yapilan grupla aralarinda birgok Olcimde istatistiksel anlamli fark
olmamas1 gece diyet diizenlemesi ile de kismen KB tedavisi saglanabilecegini gdstermistir. Ilag
alan grupta ilacin etkisi ile daha fazla KB diisiislerinin goriilmesinin olagan bir sonug olarak
diistiniilmesinin yaninda bu grupta baslangigta siddetli ambulatuar hipertansiyon saptanan hasta
sayisinin daha fazla olmasi KB diisiislerinin daha dramatik olmasinda etken olabilir.

Calismamizda sadece diyet modifikasyonu yapilan grupta da genel olarak KB diisiisii
izlendi. Bilindigi lizere ¢ocuklarda kismi KB diismesiyle bile hipertansiyon evrelemesinde alt
basamaga ge¢is saglanabilir. Sadece diyet diizenlemesi ile beklenen istatistiksel anlamli diisiis
saglanamamasi ¢alisma siiresinin kisa tutulmasi ile iligkili olabilir. Daha uzun siireli diyet
diizenlemesi ile beraber daha fazla KB kontrolii saglanmasi olasidir. Onerdigimiz aksam 6giin
saati duzenlemesi sadece primer hipertansiyonu olan homojen gruplar arasinda daha etkin
olabilir. Orneklem biiyiikliigiiniin kiigiik olmas1 nedeni ile primer hipertansiyon tanili hastalar
arasinda diyet diizenlemesinin etkinligi degerlendirilememistir. Hastalarin 6nemli bir kisminda
hipertansiyonun sekonder nedenlere bagli olmasi ila¢ alan hastalarda KB kontrolliniin daha
etkin olmasinda bir sebep olabilir.

Calismamizda sadece diyet modifikasyonu yapilan grupta da, diyet ve ilag modifikasyonu
yapilan grupta da gece KB diislisli gozlenmesine ragmen dipper paterne doniisiimde istatistiksel
anlamli sonug alinamadi. Calisma siiresinin uzatilmasi ile hipertansiyonun sirkadiyen ritiminin
saglanabilecegi diistiniilmektedir.

Refrakter arteriyel hipertansiyonun degerlendirilmesinde YIKBI yararli bir aractir; ayrica
KB sirkadiyen ritmi hakkinda bilgi saglar (122). Tedavinin yalnizca KB diizeylerini diisiirmeye
degil, ayn1 zamanda KB sirkadiyen ritmini iyilestirmeye yonelik olmas1 gerektigi goriisii, anti-
hipertansif ilag alimmin zamanlamasindaki degisikliklerin sirkadiyen KB modeli Uzerindeki
etkilerini inceleyen kronoterapi kavramini ortaya ¢ikarmistir. Refrakter arteriyal hipertansiyon
tedavisinde kronoterapinin roltini ortaya koyan ¢aligmalar mevcuttur (6, 123).

Refrakter hipertansiyonu olan sabah saatinde tcll anttihipertansif tedavi alan 78 hasta
tizerinde yapilan bir ¢alisgmada kronoterapinin etkisini degerlendirmek igin hastalar iki gruba
ayrilmustir. i1k grubun antihipertansif ilaglarindan bir tanesi degistirilmis fakat tim dozlar sabah
verilmeye devam edilmis, 2. grubun antihipertansif ilaglarindan bir tanesi degistirilmis ve
degistirilen ilag¢ dozu gece verilmistir. Caligma sonunda yapilan YIKBI’de antihipertansif
ilaglarmin bir dozunu gece alan grupta KB’1 kontrol altina alinan hasta sayis1 %3’ten %35’

yukselmistir (124).
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Bagka bir ¢calismada 27 hasta ve 12 kontrol grubu ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin
ditretik hari¢ tim antihipertansif tedavileri gece uygulanmis, kontrol grubunda herhangi bir
torapotik degisiklik yapilmamustir. Alt1 hafta ara ile uygulanan iki YIKBI karsilastiriimasima
gore antihipertansif tedavi dozlar1 gece verilen grupta genel sistolik KB ve gece sistolik
KB’inda istatistiksel anlamli diisiis saptanmistir. Hastalarin %15’inde dipper KB paternine
doniisiim gorilmistiir (125). Sonug olarak, bu ¢alisma, direngli arteriyal hipertansiyon ve non-
dipper profili olan hastalarda diiiretikler hari¢ tiim antihipertansif ilaglarin sabahtan aksama
kaydirilmasinin normal sirkadiyen ritmi kismen diizeltmede etkili oldugunu gostermistir.

Bunun yaninda iki merkezli prospektif bir ¢alisma olan ve 109 hasta ile yapilan sabah
veya gece antihipertansif ilag dagilimina iliskin Hellenic-Anglo ¢alismasi (HARMONY)
kronoterapinin 24 saatlik ambulatuvar kan basinglarina etkisinin olmadigini belirtmistir (126).

Kronoterapinin hipertansiyon kontroliinde etkinligi literatiirde halen tartigmalidir.
Calismalar genellikle refrakter hipertansiyonu olan, evre 3 KBH saptanan veya diyabet tanili
hastalar ile yapilmistir (125, 127, 128). Ayrica daha 6nce pediatrik popiilasyonda yapilmis
kronoterapi ¢aligmasi yoktur.

Pediatrik populasyonda kronoterapiyi degerlendiren ¢alisma bulunamamistir. Bu agidan
calismamiz ilag alim saatine gore degerlendirme yapan ilk ¢alisma olarak gorilebilir.
Calismamizda sabah veya aksam ilag aliminin KB kontroliinde genel olarak etkisi olmadigi
g0zlendi. Sabah ilag alan hastalarda gece diyastolik KB diisiisii aksam ila¢ alan hastalara gore
daha fazla bulundu. Bu hastalar baslangic YIKBI degerlendirilmesinde de daha fazla oranda
dipper hipertansiyon paternine sahipti. Bu iliski sabah ilag¢ alan grupta baslangi¢ diyastolik kan
basinglarinin aksam ila¢ alan gruba gére daha yiiksek olmasi ile agiklanabilir. Bu konuda net
sonuglarm elde edilebilmesi i¢in homojen gruplarda daha uzun siireli ¢calismalar yapilmasi
literatiire katki saglayacaktir. Cocuklarda kronoterapi primer ve sekonder hipertansiyon
tanilarinda farkliliklar gosterebilir. Calismamizda sabah ve aksam ilag alimi arasinda farklilik
saptanmamas1 bize her iki tedavi seceneginin de tercih edilebilecegini diisiindiirmiistiir. lag
alim saati hastanin tanisina ve ozelliklerine gére belirlenebilecegi diisiiniilmiistiir. Ornegin
cocuklarda sabah ila¢ alim1 yan etkilerin gézlenmesi agisindan daha uygun olabilir. Bunun

yaninda giindiiz okula giden ¢ocuklarda ilaglarin aksam kullanimi daha konforlu olabilir.

Cocukluk caginda hipertansiyonun baski nedeni sekonder hipertansiyondur. Pediatrik
nefroloji kliniginde izlenen hastalar ile yapilan ¢aligmalarda %45-%85 hastada sekonder

hipertansiyon saptanmistir (129-134)
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Vaka serilerinde sekonder hipertansiyonun %77’den %97’ye kadar degisen oranlarda
renal ve renovaskiiler kaynakli oldugu bildirilmistir (129-131). Calismamizda literatiir ile
uyumlu olarak sekonder hipertansiyon saptanan hastalarda en sik neden renal kaynakli nedenler
olarak bulunmustur.

Cocukluk ¢aginda sekonder hipertansiyon daha sik goriilmesine ragmen son 20 yilda
yapilan c¢alismalar 6 yas tizerindeki hastalarda ve Ozellikle adolesanlarda primer
hipertansiyonun artmakta oldugunu gostermektedir (133). Hastalarimizin yarisinda primer
hipertansiyon saptanmasi bunu dogrulamaktadir.

Calismamizda primer ve sekonder hipertansiyonu olan hastalar arasinda KB yiiksekligi
acisindan genel olarak fark bulunmamas: hatta primer hipertansiyon grubunda ilk YIKBI
Olciminde genel sistolik KB yiikiiniin daha fazla olmasi primer hipertansiyon grubunda fazla
kilolu ve obez hasta sayisinin daha fazla olmasi ile iligkilendirildi. Bu durum fazla kilo ve
obezitenin KB yiiksekliginde renal hastaliklar kadar etkili olabilecegini gdstermektedir.
Obeziteyi sekonder hipertansiyon nedeni olarak alan ¢alismalar mevcuttur (135). Nitekim 2017
yilinda yenilenen AAP kilavuzunda 85 persantil iizeri hastalar ¢alismadan ¢ikartilarak yeni KB
persantil tablolar1 olusturulmustur (20).

Epidemiyolojik ¢alismalarda VKI ile yiiksek KB arasinda dogrudan iliski bulunmustur
(20, 82) Cocukluk ve ergenlik déneminde VKI ile KB arasindaki iliski yakmn zamanda Cin,
Kore, Polonya, ABD, Hindistan, iran ve Tunus'ta yiiriitiilen yedi kesitsel arastirmadan olusan
genis bir calismada analiz edilmistir. VKI ile yiiksek KB arasindaki iliskinin 25. VKI
persantilinden itibaren basladigi gozlenmistir (136). Bu iliskiler 6zellikle 6nemlidir ¢iinkii son
birka¢ on yilda ¢ocuklar ve ergenler arasinda asir1 kilo ve obezite prevalansi diinya ¢apinda
artmistir. ABD'de 2003-2004 ve 2009-2010 NHANES raporlarindan elde edilen verilere gore,
2 ila 18 yas arasindaki ¢ocuk ve ergenlerin %18,8'inde viseral obezite saptanmistir (137).
Calismamizda VKI ile ortalama, giindiiz, gece sistolik-diyastolik KB degerleri ve sistolik-
diyastolik KB yiikleri agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. Bunun nedeni normal
kilolu olan grupta da sekonder hipertansiyonu olan hasta sayisinin fazla olmasi olabilir. Sadece
primer hipertansiyonu olan homojen bir grupta VKi degerlendirilmesi daha anlamli olabilir.
Orneklem biiyiikliigiiniin az olmas1 nedeni ile primer hipertansiyonu olan grupta hipertansiyon
ve VK1 iliskisi degerlendirilememistir.

Calismamizin kisithliklar: siirenin kisa olmasi, 6rneklem biiytikligiiniin kii¢iik olmast,
hasta gruplarinin homojen dagilmamasi olarak tanimlanabilir. Ayrica hastalarin yaptigimiz

degisiklige olan uyumlar1 s6zel beyana dayali olarak degerlendirilmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Calismamizda aksam O6glin saatinin degistirilmesi ile tim grupta gunduz ve genel
diyastolik KB yiki, maksimum, minimum ve ortalama diyastolik KB, minimum ve ortalama
sistolik KB, ortalama MAP, gundiiz maksimum, minimum ve ortalama diyastolik KB, gunduz
minimum ve ortalama sistolik KB, gece minimum ve ortalama sistolik-diyastolik KB dl¢tiimleri
istatistiksel anlamli diisiis gostermistir.

Sadece diyet modifikasyonu yapilan grupta tiim kan basinglarinda diisme goézlenmesine
ragmen gece minimum sistolik KB ve ortalama diyastolik KB hari¢ diistisler anlamli
bulunmamistir. Buna ragmen diyet ve ila¢ modifikasyonu yapilan grup ile arasinda fark
bulunmamastir.

Calismamiz 6giin saati degisikligi ile sirkadiyen ritmin duzenlenmesi ve hipertansiyon
iligkisini inceleyen literatiirdeki ilk ¢alismadir. Daha biiyiik 6rneklem biiyiikligli ve daha uzun
stireli ¢galismalar yapilmasi onerilmektedir. Primer hipertansiyon tanili homojen bir grupta
0giin saati diizenlemesi ile daha etkili sonuglar alinabilecegi diistiniilmektedir.

Calismamiz pediatrik popiilasyonda kronoterapiyi ilk kez degerlendirmektedir. Sabah
ilag alan hastalarda gece giindiiz diyastolik KB diisiisii aksam ilag alan hastalara gore daha fazla
bulunmakla birlikte ilag alim zamanmin KB kontroliinde genel olarak etkisi olmadigi

gbozlenmistir. Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.
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