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PRIMER HIPERTANSIYONLU COCUKLARDA BiYOELEKTRIiK iIMPEDANS
ANALIZi iLE VUCUT KOMPOZISYONUNUN DEGERLENDIRILMESI

Dr. Giilgin KAYMAKOGLU
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghg: ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Inciralti, izmir, TOURKIYE

OZET

Amagc: Hipertansiyon (HT) yaygin goriilen ve hedef organ hasariyla iliskili olan bir saglik
problemidir. Fazla kilolu olmak, obezite, erkek cinsiyet, yiiksek sodyum alimi primer HT i¢in
etiyolojik risk faktorleridir. Viicut kitle indeksi (VKI) obeziteyi tahmin etmenin en pratik ve
yaygin kullanilan yéntemidir. Ancak abdominal obezite ve bel gevresinin VKi’den bagimsiz
olarak HT ile iliskili oldugu ve VKi’nin viicut yag dagilimmi dikkate almadig1 gdsterilmistir.
Viicut yag yiizdesi (VYY) HT gibi obezite iliskili hastaliklarin gelisimi agisindan tek basina
yiiksek VKI’den daha 6nemlidir. Ayrica sivi ve iyonik denge ile kan basinc1 (KB) arasinda bir
iliski vardir. Biyoelektrik impedans analizi (BiA), VYY ve viicut su dagilimini belirlemek i¢in
en yaygin kullanilan yontemdir. Caligmamizin amaci ¢ocuklarda KB ile viicut kompozisyonu
arasindaki iliskiyi agiklamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Ayaktan kan basincit monitdrizasyonu (AKBM) ile ¢ocuklar hipertansif
(Grup 1, n:46) ve normotansif (Grup 2, n:31) olarak gruplandirildi. Tiim hastalara BiA
(Bodystat Qudscan 4000, Bodystat Limited, British Isles) yapildi ve VKI, VYY, viicut yag kitle
indeksi, yagsiz kitle indeksi, total viicut suyu (TVS), hiicre ici sivis1 (HIS), hiicre dis1 sivisi
(HDS), bazal metabolizma hizi, tahmini giinliik kalori ihtiyact ve impedans degerleri
kaydedildi. Gruplar antropometrik ve demografik 6zellikler, laboratuvar parametreleri ve viicut
kompozisyonu agisindan karsilastirildi. Ayrica bu degiskenlerin ortalama kan basinci (KB)
(sistol, diyastol ve toplam) ve KB yiikleri (gece ve giindiiz) ile korelasyonu degerlendirildi.
Bulgular: Grup 1°de 46 Grup 2’ de 31 ¢ocuk vardi. Her iki grupta da yas ve cinsiyet benzerdi.
Viicut agirhigi, VKI, VKI SDS, bel cevresi, kalca cevresi, bel/kalca orant Grup 1’ de Grup 2’
ye gore yiiksekti (sirastyla p=0,012, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,005, p=0,007). Kan {ire
azotu ve irik asit Grup 1°de Grup 2’ ye gore fazlaydi (sirasiyla p=0,028, p=0,003). VY'Y, viicut



yag kiitlesi, viicut yag kitle indeksi, yagsiz kitle indeksi, TVS, bazal metabolizma hiz1 ve
tahmini giinliik kalori ihtiyac1 Grup 1’ de Grup 2’ ye gore yiiksekti (sirasiyla p=0,030, p=0,000,
p=0,040, p=0,011, p=0,013, p=0,020, p=0,045). HDS ise Grup 1’ de Grup 2’ den kiiciiktii
(p=0,000). Ayrica sistolik glindiiz ve gece ortalama KB degerleri ile viicut yag: kiitlesi yagsiz
viicut kiitlesi, yagsiz kitle indeksi, kuru agirhk, TVS, HDS, HIS, bazal metabolizma hiz1
arasinda pozitif korelasyon belirlendi (p<0.05).

Sonug¢: Viicut agirhg, VKI, bel cevresi, kalga ¢evresi, VYY, yag kitle indeksi ve yagsiz kitle
indeksi, TVS, HDS, HIS arttikca sistolik KB ortalama degerleri de artmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sistolik ve diyastolik kan basinci, viicut kompozisyonu
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THE RELATIONSHIiP BETWEEN BODY COMPOSITiON AND BLOOD
PRESSURE iN CHiLDREN

Giilcin KAYMAKOGLU
Dokuz Eyliil University Faculty of Medicine Department of Pediatrics, Inciralt, izmir,

TURKEY

ABSTRACT

Introduction:

Hypertension (HTN) is relatively a common problem and is associated with target organ
damage. Overweight, obesity, male sex, high sodium intake are risk factors for primary HTN.
Body mass index (BMI) is currently the most practical and popular method of diagnosing
obesity. But it was shown that abdominal obesity and waist circumference is associated with
HTN independent of BMI, and BMI does not consider body fat distribution. Body fat ratio
(BFR) is more significant in terms of the development of obesity related diseases than only the
high BMI. Also, there is a correlation between the fluid and ionic homeostasis and blood
pressure. Bioelectrical impedance analysis (BIA) is the most commonly used method for
determining BFR and distrubition of body fluid. The objective of our study is to investigate the

relationship between blood pressure and body composition in children.

Patients and Methods: Children having ambulatory blood pressure monitor were grouped as
hypertensive (+) (Group 1) and normotensive (Group 2). Bioelectric impedance analysis
(Bodystat Qudscan 4000, Bodystat Limited, British Isles) were performed to all patients and
BMI, body fat ratio (BFR), body fat mass index, lean mass index, total body water (TBW),
intracellular fluid (ICF), extracellular fluid (ECF), basal metabolic rate, estimated daily caloric
need and impedance values were recorded. The groups were compared in terms of
anthropometric and demographic caracteristics, laboratory parameters and body composition.
In addition, the correlation of these variables with mean blood pressure (BP) (systole, diastole
and total) and BP loads (day and night) was evaluated.

Results: There were 46 children in Group 1 and 31 children in Group 2. Age and gender were
similar in both groups. Body weight, BMI, BMI SDS, waist circumference, hip circumference,
waist/hip ratio were higher in Group 1 compared to Group 2 (respectively p=0,012, p=0,000,
p=0,000, p=0,000, p=0,005, p=0,007). Blood urea nitrogen and uric acid were higher in Group
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1 compared to Group 2 (respectively p=0,028, p=0,003). BFR, body fat mass, body fat mass
index, lean mass index, TBW, basal metabolism rate and estimated daily caloric need were
higher in Group 1 compared to Group 2 (respectively p=0,030, p=0,000, p=0,040, p=0,011,
p=0,013, p=0,020, p=0,045). ECF was smaller in Group 1 than Group 2 (p=0,000). in addition,
a positive correlation was determined between systolic day and night mean BP values and bodf
fat mass, lean body mass, lean mass index, dry weight, TBW, ECF, ICF, basal metabolic rate
(p<0,05).

Conclusion: As body weight, BMI, waist circumference, hip circumference, body fat ratio
(BFR), body fat mass index, fat free mass index, TBW, ECF, ICF increase; mean systolic BP
also increase.

Keywords: Systolic and diastolic blood pressure, body composition
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1. GIRIS VE AMAC
1.1. Giris

Hipertansiyon (HT) cocukluk ¢ag1 ve ergenlikte giderek yaygin goriilmeye baslayan ve
tedavi edilmediginde kalict hedef organ hasarina sebep olan bir hastaliktir (1). Cocukluk
caginda yiiksek kan basinci (KB)’na sahip olanlarin erigkin dénemde HT riski artmis, ayrica
hipertansif eriskinlerin yaklasik yarisinin ¢ocukluk caginda yiiksek KB’ye sahip olduklari
bildirilmistir (2-4). Bu nedenle eriskin donemde HT ve kardiyovaskiiler sistem (KVS)
hastaliklarinin 6nlenmesi i¢in taramalara ¢ocukluk doneminde baslanmasi gerekmektedir (2,
5).

Cocukluk ¢ag1 ve adolesan donemde yiikselmis KB, sistolik kan basinci (SKB) ve/veya
diyastolik kan basinci (DKB)’nin yas, cins ve boya gore >90 persentil ve <95 persentil
olmasidir. HT tamimlamasi ise ideal sartlar altinda Olciilen {ic ayr1 SKB ve/veya DKB
ortalamasinin >95 persentil ve/veya >2 SD olmasidir (3). Ofis KB 6l¢iimiinii ¢esitli faktorler
etkileyebilir. HT tanisinda son yillarda giderek kullanimi artan ambulatuvar (ayaktan) kan
basinci monitorizasyonu (AKBM) HT tanisini dogrulamada yararlidir. AKBM sistolik ve DKB
ortalamalar1 ile KB yiiklerini belirler. KB normal olarak sirkadiyan patern gosterir, aksamlari
azalmaya baglar ve gece ortasi en dip degere ulasir. Gece uykudaki bu azalma (dipping) da 24
saatlik AKBM ile belirlenebilir. KB’nin gece azalmasi normal fizyolojik bir degisikliktir. Bu
azalmanin olmamasi (nondipping) ciddi HT, artmis insiilin direnci, proteiniiri, sol ventrikiil
hipertrofisi ile iligkilidir (6, 7). Ayrica AKBM’nin primer ve sekonder HT ayriminda, beyaz

onlik HT ve maskelenmis HT ayirici tanisinda dnemli bir yeri vardir (8, 9).

Hipertansiyon, primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir. Primer HT, erigkinlerde
cocuklara kiyasla daha sik goriilmesine ragmen son yillarda ¢ocukluk ¢aginda giderek artan
obezite, degisen beslenme aligkanliklar1 ve yasam tarzi degisiklikleri nedeniyle ¢ocuklarda da
sik goriilmeye baslanmustir (2-4). Asir1 kiloluluk, obezite, erkek cinsiyet, yiiksek sodyum alimi
primer HT i¢in risk faktorleridir. Obez kisilerde HT sikligi yaklasik iki kat olarak
kaydedilmistir. Viicut kitle indeksi (VKI) obezite tanisinda en pratik ve yaygin ydntemdir (10,
11). Fakat VKI agirliktaki degisikliklerin yagl veya yagsiz kiitle veya toplam viicut su kiitlesi
nedeniyle olup olmadigini degerlendirme yetenegine sahip degildir. VKI viict yag dagilimini
yansitmayabilir. Bu yiizden VKI 6l¢iimiine gore obez olarak degerlendirilmeyen fakat yiiksek
VYY’ ye sahip olan ¢ocuklar olabilir (12). Yaglanmay1 degerlendirmenin en énemli yolu viicut
yag kiitlesini 6lgmektir, abdominal obezite ve bel ¢evresinin VKI’ den bagimsiz olarak da HT

ile iliskili oldugu gosterilmistir. VY'Y obezite iliskili hastaliklarin gelisimi agisindan VKI’ den
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daha degerlidir (13, 14). Bu nedenle VY'Y ’nin 6l¢limii ¢ocukluk ¢agi potansiyel HT gelisimi

acisindan daha degerli olabilir.

Hipertansiyon gelisiminde viicut su dagilimmin da roliiniin oldugu {izerinde
durulmaktadir. Hiicre dis1 sivi (HDS) artisinin kardiyak on yiikii ve debiyi arttirarak HT
olusumuna katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Ornegin HT kronik bébrek hastalign (KBH)
olanlarda ve diyabetiklerde daha yaygindir ve bunun HDS ekspansiyonu ve neden oldugu
damar duvar degisiklikleri ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (15). Ancak HDS biiyiik 6l¢iide
viicudun boyutuna ve bilesenine bagli oldugu i¢in ¢alismalarda mutlak HDS dikkate alinmustir.
Ayrica yag kiitlesinin hidrasyonu yagsiz kiitlenin hidrasyonundan 6nemli derecede farkli
oldugu i¢in HDS ile HT iliskisinin daha iyi anlasilmasi i¢in bu farkliliklarin taninmasi daha iyi
olacaktir (16). Bunun i¢in de HT nin etiyolojisini aydinlatmada viicut su ve yag dagiliminin
dogru ve kantitatif dl¢iimiinii saglayan biyoelektrik impedans analizi (BIA) nin giderek daha

fazla kullanimi1 giindeme gelmektedir.

Viicut kompozisyonunu degerlendirmemize olanak saglayan BIA viicut su ve/veya yag
dagilimini etkileyen patolojik durumlarda (obezite, renal hastaliklar, endokrinopatiler gibi)
viicut su ve yag kompartmanlarinin dogru ve kantitatif tahmini i¢in kullanilan pahali olmayan,
noninvazif bir yontemdir. Viicut kompozisyonu tahminlerinin dogrulugu ve giivenilirligini
gelistirmek i¢in ¢oklu frekans ve impedans Ol¢limlerinin kullanimii igerecek sekilde
gelistirilmistir, dokularin elektrik akimina kars1 gosterdigi direncin 6l¢iimii esasina dayanir,
beslenme ve hidrasyon durumunun bir gdstergesi olarak yol gostericidir (12, 17). Bu yontemle
hiicre ici siv1 (HIS), HDS, yag kiitlesi ve yagsiz kiitle rahatlikla degerlendirilebilmektedir.
Primer HT de 6nemli rol oynayan viicut kompozisyon degisiklikleri (su, yagl ve yagsiz kitle
degisiklikleri gibi) BIA ile belirlenip HT’da daha uygun tani ve tedavi segeneklerinin

kullanimina olanak saglayabilir (18).
1.2 Amag

Obezite ve HT tiim diinyada ¢ocuklarda temel saglik problemlerindendir. Biz bu
caligmada primer HT tanisiyla takip edilen ¢ocuk ve adélesan hastalarda AKBM ile gece,
giindiiz ve 24 saatlik SKB ve DKB ortalamalar1 ve yiiklerini belirledik. Ardindan BIiA yaparak
viicut kompozisyonunu (viicut kitle indeksi, yag orani, total yag kiitlesi, kuru yagsiz Kkiitle,
bel/kal¢a orani, viicut s1vi dagilimi orani) belirleyip bunun KB ortalamalar1 ve yiikleri ile olan

iliskisini degerlendirmeyi amagcladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Hipertansiyonun Tanimi

Yetiskinlerde HT kalic1 olarak o6l¢iilen SKB’nin >140 mmHg, DKB’nin >90 mmHg
olmasidir; ancak ¢ocuklarda ve ergenlerde bu tanimlama yas, cinsiyet ve boya gore degiskenlik
gostermektedir. Yiikselmis KB, cocukluk cagi ve addlesan donemde SKB ve/veya DKB’nin
yas, Cins ve boya gore >90 persentil ve <95 persentil olmasidir. HT tanimlamas: ise ideal sartlar
altinda 6lg¢iilen ti¢ ayr1 SKB ve/veya DKB ortalamasinin >95 persentil ve/veya >2 SD olmasidir
(Tablo 1) (3).

Ayaktan kan basinct monitorizasyonu, hastanin koluna takilan mangsonu ve kiigiik bir ¢anta
icinde tasinabilir bir monito6rii olan, ossilometrik cihaz yoluyla 24 saat boyunca belli araliklarla
(genellikle uyanikken 20 dakikada bir, uykuda 30 dakikada bir) KB’m1 otomatik olarak dlgen
bir yontemdir. Bu yontem ile gece giindiiz uyku ve uyaniklik periyodlarinda SKB ve DKB
kaydedilir. HT kesin tanisinda altin standart yontem olarak kabul edilip son yillarda giderek
kullanim1 artmistir. AKBM beyaz 6nliikk HT, maskelenmis HT ve sekonder HT ayrimim
saglabilir ve HT tedavisinin izleminde de siklikla kullanilir (19). Amerikan Kalp Cemiyeti
(AKC)’ne gore AKBM ile yapilan 6lgiimlerle HT tanimi, gece ve giindiiz sistolik veya DKB
ortalamalarinin > 95 persentil veya KB yiiklerinin %25-50 arasinda olmasidir (Tablo 1) (19,
20).

Primer ve Sekonder Hipertansiyon

Hipertansiyon renal parankimal, renovaskiiler ve kardiyak hastaliklar, endokrinopatiler
(hipertiroidizm, primer hiperaldosteronizm, Cushing sendromu, Feokromasitoma vb.), ilag
kullanim1 (kortikosteroidler, oral kontraseptifler, bazi1 antidepresanlar, dekonjestanlar,
antikemoterapdtikler vb.) gibi altta yatan bir nedene bagli ise sekonder HT, altta bir neden

bulunamadi ise primer HT olarak adlandirilir (Tablo 2) (21).

Bevyaz Onliik Hipertansiyonu

Ofis olclimlerinde yiiksek Ol¢iiliip evde yapilan Ol¢iimlerde HT tanmis1 igin kriterleri
karsilamayan KB olarak tanimlanir (22). AKC’ ye gore beyaz 6nliik HT; ofis 6l¢iimlerinde KB
> 95 persentil iken AKBM o6l¢iimlerinde SKB ve DKB ortalamalarinin <95 persentil ve SKB
veya DKB yiiklerinin <%25 olmasi durumudur (Tablo 1). Cocuklar ve addlesanlarda beyaz

onlik HT’si HT ayirict tanisinda mutlaka akla getirilmesi gereken sik goriilen bir durumdur.
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Beyaz 6nliik HT nin prevalansi yillar i¢inde degisse de ofis dl¢limlerinde yiliksek KB’ye sahip
olan ¢ocuklarin degerlendirildigi bir ¢alismada ¢ocuklarin yarisinin beyaz onlilk HT ye sahip
olduklart goriilmistiir (23). 2018 yilinda ¢ocuklar ve adélesanlar iizerinde yapilan bir galismada
beyaz onliikk HT prevalansinin %23 ile %47 arasinda degistigi gosterilmistir (22, 24). Kesin HT
tanis1 konulmadan 6nce AKBM ile beyaz onliik HT ayrimi yapilmasi, HT tanisi i¢in gereksiz
testler ve uygunsuz tedavilerden kaginarak maliyeti azaltma konusunda da 6nem tasimaktadir
(23, 25). Beyaz onliik HT ye sahip olan eriskinlerde yapilan ¢aligmalarda beyaz 6nliik HT sine
sahip bireylerin normotansiflere kiyasla daha yiiksek siklikta kan sekeri disregiilasyonu, sol
ventrikiil Kitle indeksinde artis, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliga sahip oldugu gosterilmistir
(25). Ancak beyaz 6nliik HT nin uzun dénem c¢ocuklar iizerinde etkisine bakildiginda nadir
goriilen KVS morbiditeleri disinda ¢ogu ¢alismada sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), karotis
intima media kalinlagmasi, vaskiiler sertlesme gibi olumsuz sonug¢lar normotansif ¢ocuklara
gore farkli bulunmamistir (23). Beyaz 6nliik HT; goriilme sikli§i ve tan1 konulmadiginda
gereksiz tetkik ve tedavilere yol agabilme ihtimali nedeniyle 6nemli bir klinik durumdur, uzun
donem KVS komorbiditeleri agisindan primer HT ile bazi ortak 6zelliklere sahip olabilecegini
gosteren calismalar géz Oniine alindiginda ¢ok da 1yi huylu bir fenomen olmadigi akilda

tutulmalidir (22, 24).

Maskelenmis Hipertansiyon

Amerikan Kalp Cemiyeti’ne gore ofis Ol¢iimlerinde KB <95 persentil iken, AKBM
Ol¢iimlerinde SKB ve DKB ortalamalarinin > 95 persentil, SKB ve DKB yiiklerinin > %25
olmas1 durumudur (Tablo 1). Ofis dlgiimlerine ek olarak AKBM kullanilmasi ile ¢cocuklarda
%10-15 gibi azimsanamayacak siklikta maskelenmis HT goriilmektedir. Ayrica, maskelenmis
HT’ nin artmig SVH ile iliskili oldugunu diistinen ¢alismalar mevcuttur. Maskelenmis HT olan
cocuklarda bu fenomen uzun siire devam ederse veya hedef organ hasar1 kaniti varsa bu
cocuklar takip edilmeli ve gerekirse tedavi edilmelidir (26). Obez ve obez olmayan c¢ocuklar
arasinda yapilan bir calismada AKBM dlc¢limleri esas alinarak yapilan karsilastirmada
maskelenmis HT prevalansinin obez ¢ocuklarda obez olmayan cocuklara kiyasla anlamli
derecede yiiksek bulundugu kanitlanmistir (27). Gerek giderek artan obezite prevalansi, gerek
AKBM kullaniminin artmasi nedeniyle maskelenmis HT prevalansi giderek artmakta ve uzun

dénem KVS morbiditelerinin 6nlenmesi agisindan 6nem tasimaktadir.



Kan Basinci Olciimlerinin Evrelemesi

Siniflandirma Ofis KB ol¢iimii  Ortalama ambulatuvar SKB veya

SKB veya DKB ol¢iimii DKB

yiikleri %
Normal KB <90 persentil <95 persentil <25
Prehipertansiyo | >90 persentil <95 persentil >25
n veya >120/80
mm Hg

Beyaz onliikk HT | >95 persentil <95 persentil <25
Maskelenmis HT | <95 persentil >05 persentil >25
Ambulatuvar >95 persentil >95 persentil 25-50
HT
Ciddi >95 persentil >05 persentil >50

ambulatuvar HT

KB: kan basinci, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, HT: hipertansiyon

(23. referanstan alinmigtir)

2.2. Patogenez

Hipertansiyon nedeni hala net sekilde agiklanamayan ancak patogenezinde ¢ok cesitli

faktorlerin rol oynadigi multifaktoriyel bir hastaliktir. Arteriyel KB, kalbin kasilmasi ve

gevsemesi sirasinda arteriyel kan damari duvarlarinda dolasan kan tarafindan uygulanan

basingtir, kardiyak output ve sistemik vaskiiler direng (SVD) tarafindan belirlenir. Herhangi bir

andaki KB; kalp debisini, vaskiiler tonusu, kan hacminin miktarin1 ve dagilimmi belirleyen

cesitli fizyolojik mekanizmalarin etkilesimi ile belirlenir (28). KB ¢esitli kosullarda organ

perflizyonunu siirdiirmek i¢in ortamdaki degisikliklere gesitli mekanizmalar ile tepki gosterir;

yani kardiyak output ve SVD’ yi etkileyen her faktoriin KB degisikligi tizerinde etkisi vardir.

KB’yi belirleyen birincil faktorler sempatik sinir sistemi (SSS), renin anjiyotensin aldosteron

sistemi (RAAS) ve plazma hacmidir (29). KB regiilasyonundan baslica sorumlu olan RAAS;

plazma sodyum konsantrasyonu, arteriyel KB ve ekstraselliiler sivi hacminin homeostazinin
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diizenlenmesini saglayan bir sistemdir (28, 30). Renin, renal afferent arteriyollerin
jukstaglomeriiler hiicrelerinde sentezlenen proteolitik bir enzimdir, renal arteriyel akisin
bozulmasi ve etkin arteriyel kan hacminin azalmasi gibi nedenlerle olusan renal kan akisindaki
azalmaya yanit olarak salinir. Diisiik arteriyel KB, diisiik plazma sodyum seviyesi ve SSS
aktivitesi renin ekspresyonuna yol agar. Renin, anjiyotensinojen’i pargalayarak anjiyotensin-1’i
olusturur, bu da anjiyotensin doniistiiriicii enzim (Angiotensin Converting Enzyme - ACE)
tarafindan anjiyotensin-2’ye doniistiiriiliir. Anjiyotensin-2, distal kivriml tiibiilde sodyum geri
emilimini arttirarak total kan hacminin artmasint saglayan aldosteronun adrenal bez
korteksinden sekresyonunu arttirir; ayrica periferik vaskiiler direnci dolayisiyla KB ve nabiz
hizini arttiran potent bir vazokonstriiktordiir (31). Ayrica RAAS hipotalamusa etki ederek
susuzluk refleksini uyarir, susuzluk hissi buradaki osmoreseptorler tarafindan taninarak arka
hipofizden ADH salgilanmasina ve serbest su kaybinin azalmasina sebep olur (31). Dolayisiyla
herhangi bir sebeple olusan RAAS aktivasyonu yiiksek KB veya HT ile sonuglanmaktadir (28,
29, 31). Kronik RAAS aktivasyonu nedeniyle yiiksek anjiyotensin—2 ve aldosteron diizeyleri
vaskiiler ve miyokardiyal remodellingi arttirir, profibrotik ve proinflamatuar etkiyle KVS ve
renal sistem tizerinde remodeling ve islev bozukluguna yol agarak HT’ye katkida bulunur (Sekil
1) (29). Eskiden esansiyel HT olarak da adlandirilan primer HT nin patogenezi hala net sekilde
anlagilamasa da KVS ve bdbrek yapisi ve islevi lizerine ¢oklu bilesik etkileri olan ¢ok sayida

genetik ve ¢evresel faktoriin sonucu oldugu diisiiniilmektedir (32).
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2.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Primer HT; obezite, fiziksel inaktivite, erkek cinsiyet, ileri yas, yiiksek sodyum alimi,
etnik koken, aile Oykiisii, baz1 genetik faktorler ile prematiirite ve diisiik dogum agirlig ile
iliskilendirilmistir. Bunun yaninda, intrauterin gelisimsel bozukluklar, hipoksi, beslenme
yetersizligi ve ila¢ kullanimi ile iliskili azalmis nefron sayist gibi ¢esitli risk faktorleri de
literatiirde raporlanmistir (Tablo 1) (33). Bunlarin igerisinde etkisi kanitlanmis en dnemli risk
faktorli obezitedir (32). Son yillarda yapilan ¢alismalar asir1 kilolu ve obez ¢ocuklarda HT
prevalansinin sirast ile %4-14 ve %11-23 arasinda oldugunu ve bu oranlarin giderek artma

egiliminde oldugunu gdstermektedir (34, 35).
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Tablo 2. Primer ve Sekonder Hipertansivon Etivolojik Risk Faktorleri

Primer Hipertansiyon Etiyolojik Risk

Faktorleri

Asirt kiloluluk ve obezite

Ileri yas

Erkek cinsiyet

Etnik koken ve aile dykiisi

Yiiksek sodyum alimi

Prematiirite ve diisiitk dogum agirligt

Azalmis nefron sayisi

(33 ve 44. referanslardan alinmistir)

Sekonder Hipertansiyon Etiyolojik Risk

Faktorleri

Renal parankimal hastaliklar
Renovaskiiler hastaliklar
Renal tiibiiler fonksiyonu etkileyen
monogenik hastaliklar

Endokrinopatiler

Kardiyak hastaliklar

Bazi1 akciger hastaliklar

Otoimmiin hastaliklar

fag kullanim1

Norolojik hastaliklar

Obstruktif uyku apnesi

Tablo 3. Neonatal Hipertansivon Etivolojik Risk Faktorleri

Renal parankimal hastaliklar

Renovaskiiler hastaliklar (umblikal kateter iligkili trombiis, renal ven trombozu)

Endokrinopatiler(hipertiroidizm, konjenital adrenal hiperplazi)

Bronkopulmoner displazi
Iyatrojenik

(45.referanstan alinmistir.)

Asirt kiloluluk ve obezite, yetiskinlerde ve ¢ocuklarda giderek prevalansi artan giiniimiizde

kiiresel bir salgin olarak kabul edilen kronik bir hastaliktir (36). Cocuklarda obezite kriterleri

yasa ve cinsiyete gore degismektedir, yasa ve cinsiyete gore VKI >85 persentil olmasi asir1

kiloluluk, VKI >95 persentil olmasi ise obezite olarak adlandirilmaktadir (10). Amerika

Birlesik Devletleri (ABD)’de obezite prevalanst %11, asirt kiloluluk prevalansi ise %14

olmakla birlikte beslenme ve yasam tarzi degisiklikleri nedeniyle giderek artma egilimindedir
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(11). Obezitenin ¢ocuklar ve ergenler de dahil olmak {izere tiim yas gruplarinda HT,
dislipidemi, insiilin direnci ve tip 2 diyabet ile iliskili oldugu bilinmektedir; obezitenin LDL
(low density lipoprotein), HDL (high density lipoprotein), trigliserid, insiilin gibi
kardiyometabolik risk belirteglerinin diizeylerindeki degisikliklere neden oldugu ve
ateroskleroz riskini arttirdigr gosterilmistir; ayrica yasamlarmin ilk 10 yilinda obeziteye
yakalanan ¢ocuklarin yaklasik %60’ min yetigkinlik doneminde bu metabolik degisikliklerden
en az birine sahip olacagi ongoriilmektedir (13). Birgok caligmada gosterildigi gibi asirt
kiloluluk ve obezite ¢ocuklarda ve ergenlerde arteriyel HT ile yakindan iliskilidir, hatta primer
HT prevalansinin artig1 artan asir1 kiloluluk ve obezite sikliginin artist ile ac¢iklanmaktadir,
primer HT tanis1 konan g¢ocuklarin ve ergenlerin ¢ogunun asir1 kilolu veya obez oldugu
bilinmektedir (37). AKBM ile yapilan bir calismada HT ciddiyetinin obezite derecesi ile birlikte
artt1g1 gosterilmis, giindiiz SKB ve DKB’nin artan VKI ile orantil1 bir sekilde énemli derecede
arttig@1 gosterilmistir (2).

Obezite iliskili HT mekanizmasinin ¢ok ¢esitli ve karmasik oldugu diistiniilmektedir. Olasi
mekanizmalar insiilin direnci nedeniyle artan SSS aktivitesi, RAAS aktivasyonu yoluyla
viicutta sodyum ve su tutulumunun artisi, visseral yag nedeniyle bobreklerin kompresyonu,
oksidatif stres ve artan inflamasyon nedeniyle olusan vaskiiler degisiklikler ve endotel
disfonksiyonu, diisitk D vitamini diizeyi nedeniyle olusan RAAS aktivasyonuna sekonder
gelisen endotel disfonksiyonudur (Sekil 2) (37-39). HT ve kardiyometabolik diger risk
faktorlerini VKI” den bagimsiz olarak arttirdigi bilinen abdominal obezitenin tayini igin asirt
kilolu ve obez tiim ¢ocuklarda VKI’ye ek olarak mutlaka bel ¢evresi dl¢iilmelidir, bel cevresi
artis1 anormal merkezi yag dagilimin1 ve abdominal obeziteyi gostermektedir (40). Abdominal
obeziteyi tanimlamak i¢in kullanilan indeksler bel ¢evresi, bel ¢evresi/boy orani, bel ¢evresi/
kal¢a ¢evresi orani gibi Olglimlerdir. Klinikte en sik kullanilani ise bel ¢evresi dl¢timiidiir.
Yiiksek bel ¢evresine sahip abdominal obezitesi olan hastalarm VKI* den bagimsiz olarak HT,
diyabet, dislipidemi, aterosklerotik kalp hastaligi ve karaciger hastalig1 agisindan artmis risk
altinda oldugu diistiniilmektedir (41, 42). Yapilan ¢alismalarda abdominal obezitenin jeneralize
obeziteye kiyasla kardiyometabolik risk faktdrlerinin artisiyla daha giicli iliskili oldugu,
obezite iliskili komorbid durumlar1 daha fazla arttirdig: ve yiiksek KB ve HT ile iliskisinin daha
giiclii oldugu gosterilmistir (13).

Sonug olarak, kiiresel bir salgin seklinde cocuklarda ve ergenlerde giderek artan siklikta

goriilen asir1 kiloluluk ve obezite baslica HT olmak tizere baska pek ¢ok hastaliga yatkinlig
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arttirmakla birlikte ¢ocukluk ¢aginda taramalarina baglanmasi gereken dnlem alinmadiginda

pek ¢cok komorbiditeye sebep olabilecek kronik bir hastaliktir.

[ Visseral Obezite i

v /\ l
BonrvelI;Ielze Visseral RAAS LePt'“ -MCR4 instilin Direnci/
ag Dokusunun Aktwasvonu Yolagmln Hiperinsilinemi

Kompresyonu Aktnvasyonu 1
Sempatnk Sinir * Hiperglisemi

Slsteml Aktlvasyonu * Dislipidemi
* inflamasyon

Renal Sodyum * Ateroskleroz
Reabsorbsiyonu

\ 4

Hipertansiyon

( Kardiyovaskiiler ve

Renal Hasar

alimmustir.)

Sekonder HT; kiiglik cocuklarda biiyiik cocuklara ve ergenlere kiyasla daha fazla
goriilmekle birlikte ¢ogu altta yatan nedenin geri dondiiriilebilir olmasi nedeniyle 6nemlidir (8,
43). Sekonder HT’ nin altta yatan c¢ok sayida nedeni olabilir; primer renal hastaliklar,
renovaskiiler hastaliklar (fioromuskuler displazi, ateroskleroz, nérofibromatozis, arteritis, renal
arter hipoplazisi vb.), renal tiibiiler fonksiyonu etkileyen monogenik hastaliklar (Liddle
sendromu, otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, konjenital adrenal hiperplazi vb.),
kardiyak hastaliklar (aort koarktasyonu), baz1 akciger hastaliklar1 (bronkopulmoner displazi),

endokrinopatiler (hipertiroidizm, primer hiperaldosteronizm, Cushing sendromu,
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Feokromasitoma vb.), obstruktif uyku apnesi sendromu, ndrolojik hastaliklar, otoimmiin
hastaliklar, ila¢ kullanim1 (kortikosteroidler, oral kontraseptifler, bazi antidepresanlar,
dekonjestanlar, antikemoterapétikler vb.) (Tablo 2) (44).

Yenidogan doneminde goriilen HT ise daha dikkatli yaklasim gerektirir, neonatal HT
insidans1 mevcut vaka serilerinde %0,2-%3 arasinda degismektedir (45, 46). Yenidoganlarda
da renal parankimal ve renovaskiiler hastaliklar 6nemli bir HT sebebidir. Neonatal donemde
uygulanan umblikal arter kateteri iligkili trombiisiin ilk sirada renovaskiiler HT gelisimine yol
actig1 bilinmektedir. Yenidogan doneminde renovaskiiler HT nin ikinci sik goriilen nedeni
gross hematiiri, HT ve trombositopeni ile karakterize diyabetik anne bebeklerinde artmis
siklikta goriilen renal ven trombozudur. Aort koarktasyonu, konjenital renal parankimal
hastaliklar (otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi gibi), prematiirelerde goriilen
bronkopulmoner displazi ve iyatrojenik nedenler (kafein, deksametazon, adrenerjik ilaglarin
kullanimina sekonder) yenidogan doneminde HT” ye neden olabilecek diger nedenlerdir (Tablo
3) (45, 47).

2.4. Epidemiyoloji

Zaman igerisinde farkli standartlara, farkli popiilasyonlara ve farkli tekniklerin
kullanilmasimna dayanan ¢ok ¢esitli HT prevalanst tahminleri mevcut oldugundan
standardizasyon gerekliligi dogmustur. 2017 yilinda Amerikan Pediatri Akademisi (APA)
tarafindan hazirlanan HT kilavuzlarina gore ABD’de HT prevalansi artmigtir, fakat bu konuda
uluslararas1 fikir birligi yoktur (48). ABD’de 2001-2008 yillar1 arasinda yapilan cesitli
caligmalar sonucu HT prevalansinin %0.8 ile %4.5 arasinda oldugu gorilmistiir (1, 22). Moyer
ve arkadaglarinin ABD’de yaptig1 bir calismada ise ¢ocuklarda ve ergenlerde HT prevalansinin
%1-5 arasinda oldugu, bu oranin obezlerde %1 1’lere kadar yiikseldigi goriilmiistiir (49). ABD’
de obezite prevalansinin yaklasik %11, asir1 kiloluluk prevalansinin %14 oldugu ve bu oranin
giderek artma egiliminde oldugu diisiiniildiiglinde; primer HT nin en 6nemli risk faktoriiniin
obezite olmasi nedeniyle HT prevalansinin da giderek artma egiliminde oldugu
diistiniilmektedir (11). Tiirkiye’ de de sonuglar benzerdir, cocuklarda obezite prevalansinin son
20 yilda %6-7’ den %15-16’ lara ¢iktig1 gosterilmistir. Bu durum beraberinde HT ve metabolik
sendromun diger bilesenlerinde artan goriilme sikligini ortaya koymaktadir. Cocuklarda yiiksek
KB prevalansina iliskin veriler biiyiik 6l¢iide Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi’nden
elde edilmektedir. Yiiksek KB, erkeklerde (%15-19) kizlara (%7-12) kiyasla daha yiiksektir.
Yiiksek KB prevalanst Hispanik veya Hispanik olmayan Afrikan Amerikalilarda, Hispanik

olmayan beyaz ¢ocuklara oranla daha yiiksektir. Ayrica ergenlerde yiiksek KB prevalansi
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cocuklara oranla daha yiiksektir (50). Kisacast HT prevalansini yas, cinsiyet, irk, obez veya

asir1 kilolu olma durumu gibi faktorler belirlemektedir (51).

2.5. Hipertansiyon Evrelemesi

2017 yilinda APA ¢ocuklarda ve adblesanlarda yiiksek KB i¢in klinik uygulama klavuzu
olusturmustur, istatistiksel olarak yaklasik 50.000 normal kilolu ¢ocuktan elde edilen KB
olgtimlerinin yas, cinsiyet ve boya gore normatif dagilimina bakilarak sinirlar belirlenmistir. Bu
kilavuza gore KB, 13 yasindan kiiglik ¢ocuklar i¢in yas, cinsiyet ve boya gore normatif
degerlere, 13 yas ve lizeri cocuklar icin sabit esik degerlere gore siniflandirilmistir. Buna gore

KB, 4 evrede incelenir (Tablo 4) (50).

Tablo 4: Amerikan Pediatri Akademisi’ ne Gére Hipertansivon Evrelemesi

1-13 yas arasi cocuklar 13 yas ve iizeri cocuklar

Normal KB: < 90 persentil Normal KB: < 120/80 mm Hg

Yiiksek KB: >90 persentil <95 persentil Yiiksek KB: 120/<80 mm Hg- 129/<80
veya 120/80 mm Hg <95 persentil (hangisi | mm Hg

diisiikse)
Evre 1 HT: >95 persentil ile >90 | Evre 1 HT: 130/80-139/89 mm Hg
persentil+12 mmHg veya 130/80-139/89
mm Hg (hangisi diisiikse)

Evre 2 HT: >95 persentil+12 mmHg veya | Evre 2 HT: >140/90 mm Hg
>140/90 mm Hg (hangisi diistiikse)

KB: kan basinci, HT: hipertansiyon

(23. referanstan alinmastir.)

2.6. Klinik Bulgular ve Komplikasyonlar

Kronik olarak yiiksek KB ve HT hemodinamik yiik yoluyla olusan mekanik hasara bagl
olarak baslica serebrovaskiiler sistem, KVS, bobrekler ve goz tizerinde etkiye sahiptir. Mekanik
hasara ek olarak HT’ nin sebep oldugu oksidatif stres, kronik inflamasyon, onarici
mekanizmalarin aktivasyonu ve sonug olarak fibrozis olusumu ile hedef organ hasar1 meydana

gelir (52). HT’nin bahsedilen sistemler {izerindeki etkisi kronik olarak uzun vadede
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gerceklesebilecegi gibi akut sekilde hipertansif kriz olarak da karsimiza ¢ikabilir. Hipertansif
kriz; KB’ nin hizli, uygunsuz ve semptomatik olarak yiikselerek kalp, bobrek, beyin ve vaskiiler
yapilarda akut hasara yol agtig1 potansiyel olarak yasami tehdit eden acil bir durumdur ve hizli
sekilde KB diisiiriicii miidahale uygulanmasini gerektirir (53).

Hipertansif ¢ocuklar ve adodlesanlar genellikle uyku bozuklugu, giindiiz yorgunlugu,
okulda dikkatsizlik, bas agrisi, nefes darligi gibi nonspesifik semptomlarla hastaneye
bagvururlar. HT’ nin altta yatan sebebine gore de semptomlar ve klinik bulgular degiskenlik
gosterebilmektedir. Ornegin renal parankimal bozuklugu olan hastalar hematiiri, poliiiri,
noktiiri ve 6dem veya endokrin patolojiler kilo kaybu, titreme ve asir1 terleme gibi semptomlarla

kendini gosterebilir.

2.6.1. Serebrovaskiiler Sistem

Hipertansiyon iliskili serebrovaskiiler olaylar tiim yas gruplarinda en yaygini bas agrisi
olmak iizere, mental durum degisikligi (letarji, koma, konfiizyon), nobet, irritabilite, kranial
sinir felgleri (en sik tek tarafli fasiyal sinir felci), géorme degisiklikleri ve hemipleji gibi
semptomlarla hastalarin bagvurmasina neden olabilmektedir (53-55).

Akut hipertansif ensefalopati, inme, intraserebral hemoraji, lakiiner infarkt, vaskiiler
demans gibi klinik durumlar HT’ye bagli goriilen serebrovaskiiler hastaliklardir. Lakiiner
enfarktlar, mikrohemorajiler, fokal veya yaygin beyaz cevher lezyonlar1 erken hipertansif
mikroanjiyopatik degisikliklerdir (56, 57). Kii¢iikk damarlar, bu damarlarin tunika medya
hiperplazisine, llimen daralmasi ve tikanmasina yol agan fibrinoid materyal birikmesine yol
acan kronik HT’den daha ¢ok etkilenir. HTnin ateroskleroz gelisimini arttiric1 etkisi nedeniyle
de hipertansif cocuk ve ergenlerde yasamin ilerleyen yillarinda serebrovaskiiler olaylarin

gelisme riski mevcuttur.

2.6.2. Okiiler sistem

Hipertansif ¢ocuk ve ergenlerde goriilen bazi okiiler anormallikler dogrudan veya
dolayli yoldan HT ile iliskili olabilir. Ornegin hipertansif retinopati, koroidopati ve optik
noropati direkt olarak yiliksek KB ve HT ile iliskili gelisen mikrovaskiiler hasara sekonder
durumlardir; HT indirekt yolla retinal arter ve ven tikanikligi, retinal arter embolisi ve diyabetik
retinopati i¢in de risk faktoriidiir (58). Cocuklarda ve adélesanlarda dogrudan HT ile iliskili en
yaygin goriilen mikrovaskiiler hastalik hipertansif retinopatidir. HT tanisiyla izlenen ¢ocuklar
iizerinde yapilan ve hipertansif retinopati goriilme sikligim1 belirlemeyi amacglayan bir

caligmada HT tanis1 konduktan sonraki ilk bir yil iginde yapilan oftalmoskopik incelemeler
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sonucunda HT tanili ¢ocuklarda hipertansif retinopati prevalansi yaklasik olarak %8.6 olarak
saptanmistir (59).
Hipertansif retinopati asagida belirtilen dort evreye ayrilir (58):

Evre 1: Yiiksek KB ile iliskili vazospazma bagli hafif derecede retinal arterioler

daralma

Evre 2: Retinal arterioler daralmalar daha belirgin ve arteriovendz ¢entiklenme

Evre 3: Retina ylizeyinde alev veya nokta seklinde kanama alanlari, sert eksuda ve
mikroanevrizmalar

Evre 4: Diger evrelere ek olarak optik diskte belirgin 6dem ve retina altindaki koroid

bolgede dolagimin bozulmasina bagl enfarktiis alanlari

Gelecekteki HT gelisiminin belirtisi olan, mikrovaskiiler hasari gosteren retinal
arterioler daralma okiiler olmayan sistemik vaskiiler hastaliklarla da baglantilidir, ¢ocuklara
kiyasla daha fazla oranda eriskinlerde goriilen inme, koroner kalp hastaligi, SVH ve renal hasar
ile iliskili olmasi1 nedeniyle 6nem tasimaktadir (60-63). Kronik hipertansif retinopati nadiren de
olsa gdorme kaybina neden olmasi ve HT tedavisiyle retina degisikliklerinin durdurulabilmesi
nedeniyle ¢cok 6nemlidir (64). Bu nedenle HT tanisi konan biitiin ¢ocuklarin ve adélesanlarin
mutlaka pediatrik oftalmolog tarafindan oftalmoskopik olarak oncelikle hipertansif retinopati
ve eslik edebilecek diger goz hastaliklar1 agisindan belirli araliklarla dikkatli sekilde tetkik ve

takip edilmesi gerekmektedir.

2.6.3. Kardiyovaskiiler Sistem

Amerikan Kalp Cemiyeti’ne gore yiiksek KB, HT, insiilin direnci, diyabet, dislipidemi,
sigara kullanimi, kotli beslenme aliskanliklar1 ve sedanter yasam tarzi gibi etmenlerin KVS
hastaliklar1 agisindan risk faktorii oldugu bilinmektedir (65). HT dogrudan veya dolayli olarak
inme, KKH, konjestif kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon ve periferik vaskiiler hastaliklar dahil
bircok KVS hastaliklarinin sikligint arttirmaktadir (66-68). Yiiksek KB’nin sebep oldugu
endotel disfonksiyonu ile kiigiik ve biiyiik arterlerin yeniden sekillenmesi sonucu olusan
hipertansif vaskiilopati HT’ye bagl goriilen KVS hastaliklarinin esas sebebidir (56).
SKB/DKB’ deki her 20/10 mmHg’lik artisin KKH ve inme aracili 6lim oranini arttirdigi
gosterilmistir, artan KB nin KVS olaylar1 arttirdigina iliskin en iyi kanitin ise antihipertansif
tedavi sonucu KB diismesiyle KVS komplikasyonlarinda elde edilen iyilesme oldugu

diistintilmektedir (69, 70). Cocuklarda ve ergenlerde HT’nin en belirgin hedef organ hasarini
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gosteren bulgusu SVH’dir (71-73). Primer HT tanis1 alan gocuklarin ve ergenlerin yaklasik

%40-45’inde SVH goriildiigli ve bu oranin obezlerde daha yiiksek oldugu bildirilmistir,
cocuklukta yiiksek KB ve VKI’ ye sahip olanlarm artmus SVH riski ile iliskili oldugu
gosterilmektedir (74-76). HT tanis1 alan ¢ocuklar ve ergenlerde HTye bagli SVH’yi saptamada
onerilen yontem Ekokardiyografi (EKO)’ dir. SVH diyebilmek i¢in yapilan EKO da 8 yasindan
biiyiik ¢ocuklarda ve adélesanlarda sol ventrikiil kitlesi > 51m? veya erkeklerde sol ventrikiil
kitlesi >115 g/viicut yiizey alam1 (VYA), kizlarda sol ventrikiil kitlesi >95 g/VYA olarak
oOl¢iilmiis olmalidir. HT tanili ¢ocuklarin yilda bir EKO ile degerlendirmesi 6nerilmektedir (50).
Ayrica HT ¢ocuklar ve ergenlerde ateroskleroz igin risk faktoriidiir, bu nedenle ateroskleroz ile
iliskili vaskiiler degisikliklerin noninvaziv yontemlerle 6lgiilmeye ¢alisildigi calismalar giderek
artmaktadir. Nabiz dalga hizi, arteriyel kalinlik ve kalsifikasyon Ol¢iimleri, bilgisayarli
tomografi (BT) veya karotis ultrasonografisi (USG) ile Olgiilen karotis intima media
kalinlagmasi gibi parametrelerdeki artigin yiiksek KB ve HT ile pozitif korelasyon gosterdigini
belirten ¢aligsmalar yiiksek KB’nin KVS hastaliklari tizerinde 6ngoriicti bir giice sahip oldugunu
kanitlamaktadir (77, 78). Karotis intima media kalinliginin ve nabiz dalga hizinin 6l¢lilmesi
hipertansif vaskiilopatinin erken teshisi icin tavsiye edilen giincel yontemlerdir. Yiiksek nabiz
dalga hizinin, yliksek KB ve diger kardiyovaskiiler risk belirteglerinden bagimsiz olarak genel
popiilasyonda yapilan ¢calismalarda kardiyovaskiiler mortaliteyi arttirdig1 saptanmistir (56). HT
iliskili KVS morbiditeleri nedeniyle hipertansif ¢ocukluklarda ve ergenlerde KB diistirmeye
yonelik ¢alismalarin yetiskinlerde hizlanmis ateroskleroz ve erken kardiyovaskiiler hastalik

riskini azaltacag diistiniilmektedir (79, 80).

2.6.4. Renal Etkileri

Kronik bobrek hastaliginin diyabetten sonra en sik goriilen ikinci sebebi hipertansif
nefropatidir, son donem bobrek yetmezligi (SDBY)’ne baghh mortalite ve morbiditelerin
azaltilmasi a¢isindan KB’nin olmasi gereken hedef aralikta tutulabilmesi son derece 6nemlidir
(81). Hipertansif nefropati gelisimine neden olan faktorler; artmig SSS aktivasyonu, RAAS
aktivasyonu, renal su ve tuz atiliminda bozulma ve genetik yatkinliktir (81-83). Hipertansif
nefropati kolayca 6lgiilebilen artmis kreatinin diizeyi, mikroalbuminiiri ve azalmis glomeriiler
filtrasyon hiz1 (GFH) tayini ile erken teshis edilebilir (56, 84). Mikroalbuminiiri, 24 saatlik idrar
orneginde >30 ile 299 mg/g albiimin atilimi olarak tanimlanan endotel disfonksiyonunu ve renal
mikrovaskiiler hasar1 gésteren KVS olaylar i¢cin bagimsiz bir risk belirtecidir (85). Proteintiri
olarak da adlandirilan makroalbuminiiri ise 24 saatlik idrar 6rneginde > 300 mg/g albiimin

atilimi olarak tanimlanip direkt olarak podosit disfonksiyonu ile iliskilidir, KBH varligim
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gosterir ve daha yliksek KVS mortalitesi ile iligkilidir (86, 87). Mikroalbuminiiri
glomertllerdeki artmis mikrovaskiiler gegirgenlik nedeniyle olusur, HT kaynakli bu vaskiiler
gecirgenlik bozuklugu sadece renal damarlarda degil biitiin viicutta goriildiigiinden
mikroalbuminiiri sadece KBH agisindan 6ngoriicii olmayip uzun dénem KVS komplikasyonlari
icin de onemli bir 6ngoriicii olarak kabul edilmesi nedeniyle 6nem tasimaktadir (88). Uzun
donem prognozun daha iyi tahmini i¢in albuminiiri ve GFH ayni1 anda degerlendirilmelidir,
GFH <60ml/dk/1.73m? ve 24 saatlik idrarda albiimin atilim1 >30mg/g ise KVS iliskili morbidite
oraninin arttig1 goriilmistiir (89). HT tanili hastalarda uygulanan antihipertansif tedavilerin
proteiniirinin ve KBH nin ilerlemesini 6nledigi, renal ve kardiyovaskiiler prognozu iyilestirdigi
gorlilmiistiir; yapilan pek ¢ok ¢alisma azalan albuminiirinin daha az KVS komplikasyonu ile
sonuclandigint kanitlamistir (90, 91). Cocuklarda ve addlesanlarda ileride karsilasilabilecek
SDBY’ne bagli artan mortalite ve morbidite ve artan maliyetler nedeniyle albuminiiriyi
olabildigince azaltmak, KB’yi kontrol altinda tutmak, RAAS blokdrlerinin akiler kullanimi ile

kardiyovaskiiler ve renal komplikasyonlari azaltmak birincil hedef olmalidir (81).
2.7. Hipertansif Hastaya Yaklasim

Hipertansiyon saptanan hastada oncelikle altta yatan tedavi edilebilir nedenleri
saptamak, primer ve sekonder HT’ nin ayrimin1 yapmak, tedavi endikasyonu olan ve KVS
morbiditeleri olan hastalar1 belirlemek oncelikli amag olmalidir. Ayrintili alinan 6ykii ve iyi bir
fizik muayene bu konuda en fazla yol gosterici araglardir. Bazi klinik 6zelliklere bakilarak
primer ve sekonder HT ayrimi yapilabilir. Ornegin sekonder HT genellikle 6 yasindan kiigiik
cocuklarda daha sik goriiliirken primer HT daha biiyiik ¢ocuklar ve addlesanlarda sik goriilme
egilimindedir. Fazla kilolu veya obez ¢ocuklarda primer HT goriilme olasilig1 daha yiiksektir.
Nokturnal ve diyastolik HT daha ¢ok sekonder HT ile iliskilidir. Aile dykiisii primer HT’ ye
sahip ¢ocuklarda daha kuvvetli iken, sekonder HT” ye sebep olan monogenik bazi hastaliklarda
da aile Oykiisii pozitif olabilir. Primet HT siklikla asemptomatik iken sekonder HT’ de
genellikle altta yatan nedene bagl semptomlar goriilebilmektedir. Oykiide daha dnce gegirilmis
idrar yolu enfeksiyonu oykiisii, ailede kalitsal bobrek hastaligt ve HT” ye yol agan genetik
hastaliklarin (nérofibromatozis ve tiiberoskleroz gibi) varligi, konjenital tirogenital anomaliler,
yenidogan doneminde umblikal arter Kkateterizasyonu ve perinatal hipoksi Oykiisii
sorgulanmalidir. Gece uykuda horlama, giindiiz uykululuk hali ve hiperaktivite obstruktif uyku

apnesi acisindan sorulmasi gereken sorulardir.
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Fizik muayene ile elde edilen ipuglari da HT etiyolojisine yonelik onemli bilgiler

edinmemize yardimci olabilir. Altta yatan sistemik hastali1 veya spesifik sekonder etiyolojiyi

diisiindiirecek klinik bulgulara tabloda yer verilmistir (Tablo 5).

Fizik muayene bulgulari

Obezite

Santral obezite, aydede yiiz, stria, akne,
hirsutizm

Biiyiime geriligi

Guatr, tasikardi

Alt Gist ekstremite nabiz farklilig

Abdominal tfirim

Abdominal kitle

Ambigus/virilizasyon
Dokiintii

Diisiik ense sag ¢izgisi, ayrik meme
baslari

Kafeola lekesi
Hemihipertrofi, makroglossi, omfalosel

( 50. referanstan alinmistir.)

Olasi etiyoloji
Primer HT

Cushing sendromu, steroid tedavisi

Kronik bobrek hastaligi
Hipertiroidi

Aort koarktasyonu
Renovaskiiler hastalik

Hidronefroz, Otozomal dominant polikistik

bobrek hastaligi, Wilms timorti,
Noroblastom

Konjenital adrenal hiperplazi

Sistemik lupus, Henoch Schonlein purpurasi

Turner sendromu

Norofibromatozis

Beckwith-Wiedemann sendromu



29

Kalic1 hipertansiyon saptanan c¢ocuklarda ilk laboratuvar degerlendirmesi HT
etiyolojisinin belirlenmesine ve diger KVS risk faktorlerinin belirlenmesine yonelik olmalidir.
Primer HT diisiiniilen ¢ocuklarda kan iire azotu, kreatinin, iirik asit, elektrolitler, kan gazi, idrar
analizi ve lipid profili; hasta obezse Hbalc istenir. Bunlarin haricinde ek laboratuvar tetkikine
gerek yoktur (50). HT diistiniilen her hastada ilk basamak radyolojik tetkik olarak renal USG
istenmesi gerekir, boylece farkli bobrek boyutu varligi, skar varligi ve konjenital anomali gibi
durumlar arastirtlir. Ayrica EKO ile SVH varligmin arastirilmasi, hipertansif retinopati
acisindan oftalmolojik muayene yapilmasi ve nefropati varligi agisindan idrarda protein
varliginin arastirilmasi hedef organ hasarini belirlemek igin her hastada yapilmasi gereken
tetkiklerdir.

Sekonder HT diisiiniilen hastalarda ise altta yatan nedene yonelik incelemeler gereklidir.
Bunlar plazma renin ve aldosteron aktivitesi (konjenital adrenal hiperplazi, aldosteron ve renin
sekrete eden tiimorler, primer hiperaldosteronizm), plazma ve idrar katekolamin diizeyleri
(feokromasitoma ve ndroblastom) ve bazi hormonal tetkiklerden (Cushing sendromu,
hipertiroidizm gibi) olugmaktadir. Altta yatan otoimmiin hastaliklardan siiphelenilmesi
durumunda immiinolojik tetkikler istenebilir. Kokain, amfetamin gibi madde ve ila¢ kullanimi
stiphesinde ise toksikolojik incelemeler gerekebilir.

Hipertansiyon saptanan her hastada ilk basamak radyolojik goriintiileme renal USG’ dir.
Kuvvetli renal skar siiphesi durumunda DMSA sintigrafisi, renovaskiiler goriintiileme i¢in renal
doppler USG (renal arter stenozu agisindan) ve patolojik bulgu varliginda BT veya MR
anyijografi yapilmasi gereken radyolojik incelemelerdir. Uykusunda horlama ve giindiiz
uykululuk hali olan obez g¢ocuklarda obstruktif uyku apnesi diistiniiliiyorsa polisomnografi
yapilabilir. (92).

2.8. Tedavi
2.8.1. Nonfarmakolojik tedavi

Yasam tarz1 ve beslenme tarzi degisiklikleri, cocuklar ve ergenler de dahil olmak iizere
tiim yas gruplarinda HT ve prehipertansiyon tedavisinin temelini olusturmaktadir. Beslenme
tarz1 degisiklikleri 6ncelikle kilo verilmesi, yiiksek enerjili gidalarin, yiiksek oranda seker ve
kafein igeren enerji igeceklerinin, kolesterolden zengin gidalarin, islenmis paket gidalarin
tiketiminin ve giinliik tuz alimmin azaltilmasimi hedef almaktadir. Fiziksel aktivitenin
arttirtlmasi, sedanter yasam tarzindan uzaklasilmasi, kullaniliyorsa alkol ve sigaranin
birakilmasi da biiyiik 6nem tagimaktadir. Cocuklarda HT yonetiminde aile tabanli bir yaklagim

modeli kullanarak porsiyon boyutlarinin sinirlandirilmasi, ara 6gilinlerin atlanmamasi, paket
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gidalardan uzak durulmasi, gidalara ilave tuz eklenmesinin kisitlanmasi ve gida etiketlerinin
sodyum igerigine dikkat edilmesi gerekmektedir (47, 93). 2017 APA klavuzlarina gore
cocuklarda ve addlesanlarda giinliik diyet sodyumunun 2300 mg/g seklinde kisitlanmasi
gerekmektedir. Cocuklar ve ergenlerde fiziksel aktivitenin SKB’de %1 DKB’de %3 oraninda
azalmaya sebep oldugunu gosteren bir metaanaliz ise fiziksel aktivetinin tegvikine dikkat
cekmektedir (94). Fiziksel aktiviteyle birlikte uygulanan diyetin tek basina diyet veya tek basina
fiziksel egzersizden daha etkili oldugu ve obez ¢ocuklarda KB diisiirmeye yonelik uygulanan
diyet ve fiziksel egzersizin orta derecede SKB ve DKB’de diisiise neden oldugu gosterilmistir
(95, 96). Egzersizin tiim yas gruplarinda oldugu gibi ¢ocuk ve ergenlerde de KB’yi diisiirdiigii,
ateroskleroz, KVS hastaliklar1 ve metabolik sendrom riskini azalttigi bilinmektedir; bu nedenle
cocuklara ve ergenlere haftada en az 3 giin 30 ile 60 dakikalik seanslar halinde orta siddette
aerobik egzersiz yapmalar1 6nerilmektedir (97, 98). Ancak ¢ocuklarda ve ergenlerde egzersizle
iligkili gogiis agris1 ve nefes darligi, ailede ani 6liim Oykiisii mevcut ise egzersiz programina

baslamadan 6nce daha ayrmtili tetkik edilmeleri 6nem tagimaktadir (99).

2.8.2. Farmakolojik Tedavi

HT tanis1 kesin olarak dogrulanmais, klinik olarak anlamli semptomatik HT, sekonder
HT, 3-6 aylik nonfarmakolojik tedaviye ragmen devam eden evre 1 HT, evre 2 HT ve hedef
organ hasarma (SVH, mikroalbuminiiri, hipertansif retinopati gibi) sahip olan hastalara
farmakolojik tedavi baslanilmalidir (47, 100). Cocuklarda HT tedavisinde ACE inhibitorleri,
anjiyotensin reseptor blokdrleri (ARB), kalsiyum kanal blokdrleri (KKB), ditiretikler ve beta
blokdrler baslica kullanilan antihipertansif ilaglardir. HT tedavisinde ama¢ minimum yan
etkiyle ¢cocuklarda ve ergenlerde KB’ yi yas, cinsiyet ve boya gore 90 persentilin altina

diisiirmek ve olusabilecek hedef organ hasarini 6nlemektir (47).

2.8.2.1. ACE Inhibitorleri

ACE inhibitorleri kinin-kallikrein sistemini bloke ederek Anjiyotensin-1’den

Anjiyotensin-2 olusumunu ve vazodilator bir ajan olan bradikinin olusumunu engeller. ACE
inhibitorlerinin KB diistiirtici etkisine ek olarak kardiyak ve renal fonksiyonlar iizerine
koruyucu etkileri oldugu goriilmiis, diyabetik hastalarda kullannominin KBH’ ye gidisati
yavaglattig1 gosterilmistir. Ek olarak kardiyak remodellingi arttirmalar1 nedeniyle KKY ve sol
ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda oncelikli olarak tercih edilmektedir. Bu gruptaki
Kaptopril, Enapril, Lisinopril ve Fosinopril hipertansif ¢ocuklarin ve ergenlerin tedavisinde

kullanilir ve 1yi tolere edilirler, farmakodinamik 6zellikleri eriskinlere benzerdir (50).
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Kullanimi sonras1 bildirilen yan etkiler kuru oksiiriik, hiperkalemi, anjiyoddem, ndtropeni,
trombositopeni, bobrek islevlerinde azalma gibi etkilerdir. ACE inhibitorlerinin kullanimi
bilateral renal arter stenozu, hiperkalemi ve gebelik gibi durumlarda kontrendikedir; gebelikte
kullanim1 oligohidramniyoz ve pulmoner hipoplaziye sebep olan renal defektlerin yani sira
kardiyak defektlere sebep olmasi nedeniyle hangi trimesterda olursa olsun kontrendikedir.
Bahsedilen yan etkiler nedeniyle ACE inhibitorii baslandiktan kisa siire sonra tam kan sayimi,
elektrolitler, serum kreatinin ve kan iire diizeyini i¢eren laboratuar tetkikleri yapilmalidir; uzun

donem tedavi goren stabil hastalarda ise bu tetkikler 3-6 ay araliklarla tekrar edilmelidir.

2.8.2.2. Anjiyotensin reseptor blokorleri

Anjiyotensin-2’nin anjiyotensin-1 reseptoriine baglanmasini bloke ederek KB diisiiriicii
etkilerini gosterirler. Kinin-kallikrein sistem blokaji yapmadiklari i¢in kuru oksiiriik gibi yan
etkileri yoktur fakat diger yan etkileri ACE inhibitorlerine benzer ve periyodik olarak laboratuar
tetkikleriyle takip gerektirirler. Cocuklarda kullanilan Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (U.S.
Food and Drug Administration-FDA) tarafindan onaylanmis ARB’ler losartan, valsartan,
olmesartan, kandesartan ve irbesartandir (101, 102). Hipotansiyon, senkop, hiperkalemi ve
bobrek fonksiyonlarinda bozulma gibi yan etkilerde olusacak artis nedeniyle ARB’lerin ve

ACE inhibitérlerinin birlikte kullanimindan kaginilmasi gerekmektedir (47, 103).

2.8.2.3. Ditiretikler

Diiiretikler plazma hacmini azaltarak ve periferik vaskiiler direnci diistirerek KB’yi
diisiiriirler. Ditiretikler yan etkileri nedeniyle ¢cocuklar ve ergenlerde eriskinlerde oldugu gibi
birinci basamak tedavi olarak kullanilmamaktadir. Fakat ACE inhibitorleri, beta blokorler ve
ARB’lerle sinerjistik etkiyle calisip KB diisiiriicii etkiyi gili¢lendirerek ¢oklu ilag¢ rejimlerinde
basartyla kullanilmaktadirlar (104). Bildirilen yan etkileri dehidratasyon, hipokalemi,
hipomagnezemi, hiponatremi, hiperiirisemi, hiperlipidemi ve hiperglisemi gibi elektrolit ve
metabolik diizensizliklerdir (105). Diiiretik kullanan ¢ocuklarin da belli araliklarla laboratuar
tetkikleriyle takibi gereklidir.

2.8.2.4. Kalsiyum kanal blokorleri

Diiz kas i¢ine kalsiyum akisin1 bloke edip arteriyol dilatasyonu ve periferik vaskiiler
diren¢ disiisiine neden olarak KB’yi disiirlirler. Pediatride daha ¢ok tercih edilen
dihidropiridinler (amlodipin, nifedipin) ve kardiyovaskiiler yan etkileriyle belli endikasyonlar

disinda pek kullanilmayan nondihidropiridinler (verapamil, diltiazem) olarak iki gruba
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ayrilirlar. KKB’ ler 6zellikle ACE inhibitorleri ve ARB’ lerin kontrendike oldugu hastalarda
kullanilmaktadir, en sik regete edilen ilag amlodipindir. Yan etkileri doz iliskili olup ortostatik
hipotansiyon, periferik 6dem, flushing, bas agris1 ve dis eti hiperplazisidir (47). Siniis nod
disfonksiyonu oldugu bilinen hastalarda kullanimi1 kontrendikedir. Ani bebek 6liim sendromu

riski nedeniyle yenidoganlarda kullanimindan kaginilmalidir.

2.8.2.5. Beta Blokorler

Beta blokorler renin sekresyonunun inhibisyonu, periferik vaskiiler direncin azaltilmasi,
kalp debisinin diisiiriilmesi ve plazma hacminin azaltilmasi gibi ¢esitli mekanizmalar
aracilifiyla KB’yi diisiirticii etkilerini gosterirler. Propranolol, cocuklarda ve ergenlerde en sik
kullanilan beta blokdrdiir. Atenolol, Metaprolol ve Bisoprolol uzun etkili ve ¢ocuklarda iyi
tolere edilen diger beta blokor ilaglardir (101). Agir atletizmle ugrasan c¢ocuklarda, astim
ve/veya diyabeti olan ¢ocuklarda beta blokorlerin kullanimindan kagiilmalidir. Diger yan
etkileri ortostatik hipotansiyon, bradikardi, depresyon, erektil disfonksiyon, hiperkalemi ve
lipid metabolizmasinda diizensizlik gibi durumlardir (47). KKB’ler ile birlikte kullanimindan

senkop riski nedeniyle kagimilmalidir.

2.9. Biyoelektrik Impedans Analizi

Biyoelektrik impedans analizi (BIA) dokularin elektrik akimina karsi gosterdikleri
direncin Ol¢limii esasina dayanan ucuz, noninvazif ve pratik bir yontemdir. Viicut
kompozisyonu yani viicut yag1 ve yagsiz kiitlenin yani sira toplam viicut suyu, HDS, HIS ve
viicut hiicre kiitlesi hakkinda fikir verir. El ve ayak bilegine yerlestirilen elektrodlar vasitasiyla
verilen elektrik akimu ile dokularin rezistansi ve reaktansi belirlenir. Impedans dokunun elektrik
akimina kars1 gosterdigi direngtir ve iletkenlikle ters orantilidir. Elektrolitten zengin sivilar
elektrik akimi i¢in, yag ve kemik dokusundaki minerallere gore daha fazla direng olustururlar.
Ornegin 50 kHz gibi yiiksek akimlar hiicre membranlarii gecerek tiim viicut suyunun miktarini
verirken, 1 kHz gibi diisiik akimlar hiicre membranin1 gegemez ve sadece ekstraseliiler sivi
miktarmi belirler. Elde edilen impedans degerinin sabit denklemlerde yerine konmasiyla; VY'Y,
viicut yag miktari, yagsiz viicut yiizdesi, yagsiz viicut kiitlesi, viicut Su yilizdesi, viicut SuU miktari
gibi bilesenleri hesaplanmaktadir. Bu yontemle HIS, HDS, yag kiitlesi ve yagsiz kiitle rahatlikla
degerlendirilebilmektedir; bu nedenle nedene yonelik uygun tedavi se¢imiyle hipertansif

hastaligin yonetiminde yeni bir secenek sunmasi avantajlaridir (17).
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3. GEREC VE YONTEM

311 Calismanin Amact ve Tipi

Bu ¢alisma prospektif bir ¢alisma olup, ¢alismanin amaci primer HT nedeniyle tetkik
edilen ¢ocuklarda viicut kompozisyonunun KB ile iligkisini belirlemektir.

312 Calismanin Yontemi

Calisma icin izinler, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 30.06.2021 tarihinde, 2021/20-48 karar numarasi ile alindi. Tim
hastalardan ve ailelerinden bilgilendirilmis yazili onam alindi.

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi’'ne KB yiiksekligi
nedeniyle bagvuran 77 hastaya viicut kompozisyonu ve viicut su kompartmanlarinin analizini
yapmak amaciyla Tanita marka Bodystat Qudscan 4000 bioimpedance analizorii ile BIA
yapildi. BIA yapilirken dlciimler tiim hastalarda bir gecelik aglik sonrasinda diiz, iletken
olmayan bir yatak lizerinde sirtiistii yatar pozisyonda ve giinliik varyasyonlari 6nlemek
amaciyla sabah saat 8 ile 10 arasinda yapildi. Akimi algilayan elektrotlar sag radius ile ulnanin
stiloid ¢ikintilar arasina ve sag ayak bileginin medial ve lateral malleolleri arasina yerlestirildi.
Akim veren elektrotlar daha sonra metakarplarin ve metatarslarin ilgili dorsal yiizeylerine,
proksimal elektrotlarin 5 cm distaline yerlestirildi (standart tetrapolar yerlestirme). Daha sonra
hastanin viicut agirligi ve boyu analiz cihazina konuldu. BIA ile viicuda diisiik yogunluklu,
sabit frekansh alternatif bir elektrik akimi uygulandi ve viicut kompozisyonu ile viicut su
kompartmanlarinin 6l¢iimii yapildi. Sonrasinda AKBM (Mobil Graph New Generation 24h
ABPM Classic cihazi ile) ile 24 saatlik KB izlemi yapildi. Hastalarin demografik verileri,
antropometrik dlgiimleri, laboratuvar sonuglari, BIA sonuglari, AKBM sonuglar1 veri formuna
kaydedildi.

313 Calismaya Dahil Edilme ve Calismadan Dislanma Kriterleri

1 Haziran 2021 ile 1 Haziran 2022 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Poliklinigi’nde primer HT nedeniyle takip edilen 6-18 yas arasindaki
77 hasta caligma kapsamina alindi. Ailesi veya kendisi onam vermeyen hastalar, sekonder HT
olan hastalar, diyabet, KBH, malignite gibi ek hastalig1 olan veya ila¢ kullanim1 olan hastalar,
olgtimler i¢in kooperasyon saglanamayacak psikiyatrik hastaligi olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmedi.
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314. Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler i¢cin SPSS Statistics 26.0 (IBM SPSS Statistics for
Windows Version 5.0. Armonk , NY: IBM Corp.) paket programi kullanilarak istatistiksel
analiz yapildi. Kategorik veriler say1 ve yiizde (%) ile ifade edilirken rakamsal veriler ortalama
+ standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) seklinde belirtildi. Gruplarin normal
dagilimin1  degerlendirmek i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Coklu grup
ortalamalarinin karsilagtirllmasinda Kruskal-Wallis testi, iki grubun karsilastirilmasinda Mann
Whitney-U testi kullanildi. Grup oranlarinin karsilastirilmasinda ki kare testi kullanildi. Ayrica
AKBM verileri ile BIA verilerinin arasindaki iliskiyi belirlemek icin de Pearson korelasyon

testi kullanildi. p degerinin 0.05 altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

4. BULGULAR
41 Grup 1 ve 2’nin Demografik, Antropometrik, Laboratuvar ve Biyoelektrik

impedans analiz sonuclart

Calismaya toplam 77 ¢ocuk dahil edildi. Cocuklarin 40’1 (%51,9) erkek, 37’si (%48)
kizdi. Hastalar 2017°de yayinlanmis olan APA klavuzuna gére HT olanlar (Grup 1, n:46) ve
olmayanlar (Grup 2, n:31) olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup demografik, antropometrik
ozellikleri ve BIA verilerine gore istatistiksel olarak incelendi. Gruplarin demografik ve
antropometrik ozellikleri, laboratuvar ozellikleri ve BIA verileri Tablo 6, 7 ve 8’de
goriilmektedir. Grup 2°de yas ortalamas1 Grup 1’den biiytiktii fakat istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu. Iki grup arasinda cinsiyet ve boy acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmad1. Grup 1°de viicut agirh@, VKI, VKI SDS, bel gevresi, kalca ¢evresi ve bel/kalca
orani Grup 2’den istatistiksel agidan anlamli derecede yliksekti (Tablo 6).
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Tablo 6. Grup 1 ve Grup 2’nin_demografik ve antropometrik 6zelliklerinin
karsilastirilmasi
Grup 1 (HT+) Grup 2 (HT-) p
n:46 n:31
Yas (ay) 166,74+21,67 177,58+30,93 0,112
Cinsiyet (erkek/kiz) 23/23 17/14 0,427
Viicut agirligi (kg) 78,02+23,79 65,06+18,05 0,012
Boy (cm) 160,08+14,41 167,38+14,11 0,200
VKI (kg/m?) 28,76%6,61 22,88+4,24 0,000
VKIi SDS 1,93+1,36 0,39+1,4 0,000
Bel ¢evresi (cm) 94,97+16,88 81,03+12,88 0,000
Kalga c¢evresi (cm) 105,34+14,75 96,29+11,51 0,005
Bel/kalga orani (cm/cm) 0,88+0,084 0,83+0,075 0,007

VKI: viicut kitle indeksi, VKI SDS: viicut kitle indeksi standart derivasyon skoru

Grup 1°de kan iire azotu ve lrik asit degerleri Grup 2’den istatistiksel agidan anlamli

derecede yiiksekti. Iki grup arasinda kreatinin, insiilin, aglik kan sekeri, total kolesterol, LDL,

HDL ve trigliserid acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 7).

Tablo 7. Grup 1 ve Grup 2’nin laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Grup 1 (HT+) Grup 2 (HT-) p
n:46 n:31
Kan iire azotu (mg/dl) 11,63+2,74 10,28+2,39 0,028
Kreatinin (mg/dl) 0,60+0,11 0,59+0,12 0,590
Urik asit (mg/dl) 5,44+1,3 4,59+1,02 0,003
Insiilin 29,46+23,86 12,33+7,92 0,238
Aclik kan sekeri (mg/dl) 88,39+7,91 85,8+11,24 0,240
Total kolesterol (mg/dl) 167,69+33,86 155,63+£27,94 0,220
LDL (mg/dl) 96,11+£26,19 86,5+17,91 0,190
HDL (mg/dl) 47,22+8,08 49,6249,83 0,364
Trigliserid (mg/dl) 136,0+£75,86 112,68+51,11 0,271

LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein
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Biyoelektrik impedans analizi verilerine gore Grup 1°de viicut yag yiizdesi, viicut yag
kiitlesi, viicut yag kitle indeksi, yagsiz kitle indeksi, TVS yiizdesi, bazal metabolizma hizi,
tahmini giinliik kalori ihtiyac1 degerleri Grup 2’den istatistiksel agidan anlamli derecede
yiiksekti. HDS vyiizdesi ve rolatif HDS Grup 2’de Grup 1°den anlamli derecede yiiksekti. Iki

grup arasinda diger degiskenler agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Grup 1 ve Grup 2’nin bivoelektrik impedans analiz verilerinin karsilastirilmasi

Grup 1 (HT+) Grup 2 (HT-) P
n:46 n:31
Viicut Yagi (%) 36,06+9,55 29,59+8,0 0,030
Viicut Yag (kg) 28,36+12,11 19,29+7,68 0,000
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 49,82+16,39 46,10+14,01 0,306
Kuru agirlik (kg) 12,47+4,29 12,20+5,05 0,801
Total viicut s1visi (%) 48,13+7,15 52,01+£5,56 0,013
Total viicut stvisi (It) 37,34+12,12 33,90+9,44 0,188
Hiicre dis1 s1v1 (%) 21,95+3,12 25,08+4,34 0,000
Hiicre dis1 siv1 (It) 16,60+3,75 16,07+4,26 0,566
Rolatif hiicre dig1 sivi (It/kg/m2) 0,58+0,11 0,70+0,12 0,000
Hiicre ici s1v1 (%) 27,43+4,34 27,72+6,51 0,818
Hiicre i¢i s1v1 (It) 21,14+6,50 18,75+6,4 0,115
3. bosluk sivist (It) -0,39+2,81 -0,50+1,71 0,842
Viicut hiicre kiitlesi (kg) 30,20+9,30 26,05+9,21 0,057
Bazal metabolizma hiz1 (kcal) 1913,85+379,35 1707,5+£366.,4 0,020
Tahmini giinliik kalori ihtiyaci(kcal) 2697+548,2 2436+551,4 0,045
Viicut yag kitle indeksi (kg/m?) 10,58+4,41 7,51+4,4 0,040
Yagsiz kitle indeksi (kg/mz) 18,18+4,02 16,0+2,81 0,011
Impedans 5 kHz (Q) 666,57+£116,7 696,81+£164,8 0,33
Impedans 50 kHz () 606,2+136,7 648,2+119,2 0,169
Impedans 100 kHz () 576,7+132,8 613,5+116,5 0,215
1mpedans 200 kHz (QQ) 551,3+125,7 586,8+114,5 0,212
Rezistans 50 kHz (Q) 601,3+133,1 644,4+119,1 0,151
Reaktans kHz () 69,4+43.9 68,7+18,1 0,93
Faz agi1s1 50 kHz (Q) 6,33+2,58 6,0+1,41 0,518
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4.2 Kan basinct ortalamalart ve yiikii ile hastalarin antropometrik, laboratuvar ve

biyoelektrik impedans analiz sonu¢larinin iliskisi

Sistolik ortalama giindiiz ve gece KB degerleri viicut agirligi, boy, bel ¢evresi, kalga
cevresi, kreatinin, lirik asit, LDL degerleri ile pozitif korelasyon gosterdi (Tablo 9 ve 11).
Ayrica kan lire azotu ile sistolik ortalama giindiiz KB degerleri pozitif korelasyon gosterdi

(Tablo 11).

Tablo 9: Tiim hastalarin sistolik ortalama giindiiz ve gece kan basinci degerleri ile

antropometrik ézelliklerinin korelasvonu

Sistolik Giindiiz Sistolik Gece

Degiskenler r p r p

Yas (ay) 0,142 0,219 0,146 0,205
Viicut agirligi (kg) 0,408 0,000 0,385 0,001
Boy (cm) 0,374 0,001 0,360 0,001
VKI (kg/m?) 0,212 0,64 0,195 0,090
VKI SDS 0,200 0,83 0,177 0,127
Bel ¢evresi (cm) 0,312 0,006 0,275 0,015
Kalga ¢evresi (cm) 0,259 0,023 0,272 0,017
Bel/kalga orani (cm/cm) 0,148 0,198 0,051 0,658

VKI: viicut kitle indeksi, VKI SDS: viicut kitle indeksi standart derivasyon skoru

Sistolik giindiiz ve gece KB yiikleri VKI, VKI SDS ile pozitif korelasyon gosterdi.
Ayrica viicut agirhigr ile sistolik giindiiz ytikleri pozitif korelasyon gosterdi (Tablo 10).
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Tablo 10: Tiim hastalarin sistolik giindiiz ve gece kan basinci viikleri ile antropometrik

ozelliklerinin korelasvonu

Sistolik Giindiiz Sistolik Gece

Degiskenler r p r P

Yas (ay) 0,142 0,219 0,146 0,205
Viicut agirlhig (kg) 0,247 0,030 0,194 0,090
Boy (cm) -0,007 0,950 -0,048 0,679
VKI (kg/m?) 0,281 0,013 0,257 0,024
VKI SDS 0,266 0,020 0,240 0,036
Bel ¢evresi (cm) 0,276 0,015 0,223 0,051
Kalga cevresi (cm) 0,177 0,123 0,164 0,153
Bel/kalca orani (cm/cm) 0,202 0,078 0,100 0,389

VKI: viicut kitle indeksi, VKI SDS: viicut kitle indeksi standart derivasyon skoru

Tablo 11 : Tiim hastalarin sistolik ortalama giindiiz ve gece kan basinci degerleri ile

laboratuvar é6zelliklerinin korelasvonu

Sistolik Giindiiz Sistolik Gece

Degiskenler r p r p

Kan iire azotu (mg/dl) 0,337 0,003 0,194 0,091
Kreatinin (mg/dl) 0,344 0,002 0,428 0,000
Urik asit (mg/dl) 0,364 0,001 0,295 0,009
Insiilin 0,35 0,870 -0,144 0,501
Aglik kan sekeri (mg/dl) 0,195 0,089 0,100 0,389
Total kolesterol (mg/dl) 0,227 0,110 0,275 0,051
LDL (mg/dl) 0,306 0,029 0,350 0,012
HDL (mg/dl) -0,222 0,118 -0,111 0,438
Trigliserid (mg/dl) 0,54 0,704 0,004 0,980

LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein
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Sistolik gilindiiz KB yiikleri kan iire azotu ve lirik asit ile pozitif korelasyon gdsterdi.
Sistolik gece KB yiikleri kreatinin, total kolesterol ve LDL ile pozitif korelasyon gosterdi (
Tablo 12).

Tablo 12: Tiim hastalarin sistolik giindiiz ve gece kan basinq viikleri ile laboratuvar

ozelliklerinin korelasvonu

Sistolik Giindiiz Sistolik Gece

Degiskenler r p r p
Kan iire azotu (mg/dl) 0,270 0,018 0,088 0,446
Kreatinin (mg/dl) 0,155 0,178 0,239 0,036
Urik asit (mg/dl) 0,291 0,010 0,183 0,112
Insiilin 0,009 0,967 -0,102 0,634
Aclik kan sekeri 0,140 0,225 0,113 0,327
(mg/dl)

Total kolesterol 0,171 0,230 0,291 0,038
(mg/dl)

LDL (mg/dl) 0,265 0,060 0,360 0,010
HDL (mg/dl) -0,113 0,430 0,077 0,593
Trigliserid (mg/dl) -0,020 0,892 -0,098 0,493

LDL: low density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein

Sistolik ortalama giindiiz ve gece KB degerleri viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi, yagsiz
kitle indeksi, kuru agirhik, TVS, HDS, HIS, bazal metabolizma hizi, tahmini giinliik kalori
ihtiyaci ile pozitif korelasyon; impedans 5-50-100-200 ve rezistans ile negatif korelasyon
gosterdi (Tablo 13).



Tablo 13: Tiim hastalarin sistolik ortalama giindiiz ve gece kan basinci degerleri ile
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bivoelektrik impedans analizi verilerinin karsilastirilmasi

Sistolik Giindiiz Sistolik Gece

Degiskenler r p r p
Viicut Yag (%) -0,041 0,723 -0,26 0,823
Viicut Yag (kg) 0,237 0,038 0,248 0,029
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0,425 0,000 0,382 0,001
Kuru agirlik (kg) 0,423 0,000 0,377 0,001
Total viicut s1vis1 (%) 0,003 0,981 -0,012 0,92
Total viicut stvisi (It) 0,415 0,000 0,374 0,001
Hiicre dist s1vi (%) -0,182 0,112 -0,22 0,054
Hiicre dis1 siv1 (It) 0,4 0,000 0,315 0,005
Hiicre i¢i s1v1 (%) 0,105 0,362 0,095 0,411
Hiicre igi s1v1 (It) 0,384 0,01 0,336 0,008
3. bosluk s1visi (It) 0,156 0,176 0,230 0,044
Viicut hiicre kiitlesi (kg) -0,126 0,410 -0,110 0,340
Bazal metabolizma hiz1 (kcal) 0,494 0,000 0,442 0,000
Tahmini giinliik kalori ihtiyaci (kcal) 0,475 0,000 0,424 0,000
Viicut yag kitle indeksi (kg/m?) 0,025 0,832 0,049 0,669
Yagsiz kitle indeksi (kg/m?) 0,277 0,015 0,231 0,044
Impedans 5 kHz (Q) -0,246 0,031 -0,139 0,226
Impedans 50 kHz (Q) -0,316 0,005 -0,262 0,021
1mpedans 100 kHz (Q) -0,250 0,029 -0,158 0,171
Impedans 200 kHz () -0,259 0,023 -0,169 0,142
Rezistans 50 kHz (Q) -0,319 0,005 -0,262 0,021
Reaktans 50 kHz (Q) -0,147 0,202 -0,168 0,144
Faz agis1 50 kHz (Q) -0,041 0,723 -0,056 0,626

Sistolik giindiiz KB yiikleri ile viicut yagi, bazal metabolizma hizi ve tahmini giinliik

kalori ihtiyact arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Sistolik gece KB ytikleri ile viicut yagi

ve viicut yag kite indeksi arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (Tablo 14).
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Tablo 14: Tiim hastalarin sistolik giindiiz ve gece kan basinci viikleri ile bivoelektrik

impedans analizi verilerinin karsilastirilmasi

Sistolik Giindiiz Sistolik Gece

Degiskenler r p r p

Viicut Yag (%) 0,144 0,213 0,219 0,056
Viicut Yag (kg) 0,268 0,018 0,309 0,006
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0,161 0,162 0,053 0,645
Kuru agirlik (kg) 0,116 0,316 0,006 0,959
Total viicut s1vis1 (%) -0,119 0,303 -0,186 0,106
Total viicut stvisi (It) 0,175 0,128 0,071 0,537
Hiicre dis1 stv1 (%) -0,158 0,169 -0,190 0,097
Hiicre dis1 s1v1 (It) 0,153 0,184 0,035 0,764
Hiicre i¢i s1v1 (%) -0,031 0,792 -0,124 0,282
Hiicre igi siv1 (It) 0,156 0,177 0,031 0,786
3. bosluk s1visi (1t) 0,086 0,458 0,129 0,264
Viicut hiicre kiitlesi (kg) 0,178 0,121 0,058 0,618
Bazal metabolizma hiz1 (kcal) 0,259 0,023 0,140 0,224
Tahmini giinliik kalori ihtiyaci (kcal) 0,278 0,015 0,136 0,239
Viicut yag kitle indeksi (kg/m?) 0,203 0,077 0,226 0,048
Yagsiz kitle indeksi (kg/m?) 0,205 0,074 0,104 0,367
Impedans 5 kHz (Q) -0,162 0,160 -0,033 0,778
Impedans 50 kHz (Q) -0,183 0,110 -0,047 0,686
Impedans 100 kHz () -0,127 0,269 0,022 0,847
Impedans 200 kHz () -0,134 0,244 0,016 0,890
Rezistans 50 kHz (Q) -0,166 0,148 -0,027 0,813
Reaktans 50 kHz () -0,126 0,273 -0,106 0,357
Faz acis1 50 kHz (Q) -0,020 0,864 -0,067 0,560

Diyastolik ortalama giindiiz ve gece KB degerleri ile antropometrik ve viicut
kompozisyon degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmamuistir (veriler gosterilmemistir).
Laboratuvar degerlerinden aclik kan sekeri ile giindiiz ve gece diyastolik KB arasinda (sirastyla
r=0.237, p=0,038; r=0.233, p=0.041) ve LDL ile gece diyastolik KB arasinda pozitif korelasyon
belirlenmistir (r=0.302, p=0.031).
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Total sistolik KB degerleri ile antropometrik, laboratuvar ve viicut kompozisyon
degerleri arasinda boy uzunlugu disinda anlamli korelasyon saptanmamistir (r=0.251,
p=0.036). Ancak total ortalama diyastolik KB degerleri ile viicut agirligi, bel ¢evresi, kreatinin
ve lirik asit degerleri, viicut yagi, yagsiz viicut kitlesi, kuru agirlik, total viicut sivisi, bazal
metabolizma hiz1 ve tahmini giinliik kalori ihtiyaci arasinda pozitif korelasyon saptanmistir

(Tablo 15).

Diyastolik giindiiz KB yiikleri ile aclik kan sekeri arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir (r=0,242,p=0.034). Diyastolik gece KB yiikleri ile total kolesterol ve LDL arasinda
(swrasiyla r=0,311, p=0,026; r=0,410, p=0,003) pozitif korelasyon saptanmistir. Diyastolik gece
KB yiikleri ile boy arasinda negatif korelasyon saptanmistir (r=-0,235, p=0,040).

Tablo 15: Tiim hastalarin total ortalama diastolik kan basinci degerleri ile antropometrik,
laboratuvar ve viicut kompozisyonun korelasvonu

Degiskenler r p
Viicut agirligi (kg) 0,293 0,014
Bel ¢evresi (cm) 0,272 0,023
Kreatinin (mg/dl) 0,301 0,011
Urik asit (mg/dl) 0,371 0,002
Viicut yagi (kg) 0,258 0,031
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 0,247 0,039
Kuru agirlik (kg) 0,243 0,043
Total viicut s1vist (It) 0,247 0,039
Bazal metabolizma hiz1 (kcal) 0,339 0,004
Tahmini giinliik kalori ihtiyaci 0,308 0,010
(kcal)

*istatistiksel acidan anlamlh olmayan degiskenler tablo icinde gosterilmemistir.
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4.3 Grup 3 ve 4’nin Demografik, Antropometrik, Laboratuvar ve Biyoelektrik

impedans analiz sonuclari

Obez olmayan 37 hasta AKBM o&lgiimlerine gore HT’ u olan (Grup 3, n:19) ve olmayan
(Grup 4, n:18) olarak ikiye ayrildi. Demografik, antropometrik 6zellikleri ve BIA verileri
karsilastirildiginda Grup 3’te VKI ve VKI SDS degerleri ve iirik asit diizeyleri Grup 4’ten
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (Tablo 16). Grup 3 ve 4 arasinda BIA verileri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (veriler gosterilmemistir.)

Tablo 16: Hipertansivon olan ve olmavan obez hastalarin demografik, antropometrik ve

laboratuvar oézelliklerinin karsilastiriimasi

Grup 3 (obez-, HT+) Grup 4 (obez -, HT-) p
N:19 N:18
Yas(ay) 171,53+£27,65 181,58+33,1 0,317
Cinsiyet(erkek/kiz) 12/7 10/8 0,740
Viicut agirligi (kg) 71,67£20,37 65,29+16,98 0,301
Boy (cm) 164,42+ 12,70 169,26 £13,64 0,265
VKI (kg/m2) 25,81+ 5,72 22,50+ 3,56 0,039
VKI SDS 1,24+1,42 0,25+1,43 0,043
Bel ¢evresi (cm) 88,1+15,86 81,47+11,03 0,143
Kalga gevresi (cm) 100,31+13,28 98,05+10,09 0,558
Bel/kalga orani (cm/cm) 0,87+0,06 0,82 +0,06 0,041
Kan iire azotu (mg/dl) 10,55+ 2,15 10,28+ 2,58 0,735
Kreatinin (mg/dl) 0,59+ 0,08 0,59+ 0,13 0,834
Urik asit (mg/dl) 5,38 +1,31 4,394+ 0,96 0,012
Insiilin 24,1 £21,06 5,1+ 0,478
Aclik kan sekeri (mg/dl) 87,3 7,77 89 +£12,56 0,622
Total kolesterol (mg/dl) 160,18 +18,67 163,13+28,52 0,789
LDL (mg/dl) 90 +13,90 86 +£23,54 0,647
HDL (mg/dI) 45,18 £7,05 51+ 10,07 0,125
Trigliserid (mg/dl) 124,45+ 47,69 126 £56,09 0,949

VKI: viicut kitle indeksi, VKI SDS: viicut kitle indeksi standart derivasyon skoru, LDL: low
density lipoprotein, HDL: high density lipoprotein
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5. TARTISMA

Primer HT nin etiyolojisinin incelendigi arastirmalarda bircok parametre incelemeye
alinmistir. Genel olarak primer HT prevalansinin ileri yasla ve erkek cinsiyetle birliktelik
oraninin yiiksek oldugu bilinmektedir (106, 107). Yas ile HT iliskisinin saptanamadigi
calismalar da literatiirde mevcuttur (108). 6-18 yas aras1 ¢ocuklarin dahil edildigi ¢alismamizda
kontrol grubun yas ortalamasi daha biiyiik bulundu fakat istatistiksel agidan anlamli degildi.
40’1 erkek 37’si kiz cinsiyet olan olgular arasinda cinsiyetle HT arasinda anlamli korelasyon

saptanmadi.

Boy uzunlugu ile HT iliskisi degerlendirildiginde genel kabul olarak boy uzunlugu
arttikca KB’ nin arttif1 bilinmektedir fakat boy ile HT’ nin negatif korelasyonunu gosteren
caligmalar da mevcuttur. Endonezya’ da boy ile HT iligkisinin arastirildig1 bir calismada hem
erkeklerde hem de kadinlarda boyda 10 cm’ lik artisin KB’ de %7°lik bir diisiise yol agtig1
gosterilmis, boy ile HT’ nin negatif korelasyon gosterdigi savunulmustur (109). Bizim
calismamizda kontrol grubun boy ortalamalari daha yiiksek bulunmustur fakat iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir boy farkliligi saptanamamustir. Sistolik ortalama gece ve giindiiz

KB ve total ortalama sistolik KB degerleri ile boy arasinda pozitif korelasyon saptanmuistir.

Viicut agirhigi ile HT iliskisi degerlendirildiginde asir1 kilolularda ve obezlerde primer
HT’ nin daha sik goriildiiglinii gdsteren ¢aligmalar mevcuttur. Moyer ve ark. yaptigi ¢calismada
ABD’ de ¢ocuk ve addlesan yas grubundaki primer HT prevalansinin artisindan asir1 kiloluluk
ve obezite sorumlu tutulmustur (49, 110). Lurbe ve ark. yaptig1 calismada ayaktan veya
ambulatuvar SKB yltiksekliginin tiim obezite indeksleri ile pozitif korelasyon gosterdigi
gdsterilmistir (111). Bizim calismamizda da HT’ u olan ¢ocuklarda viicut agirhg, VKI ve VKI
SDS normotansiflere kiyasla istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek saptanmigtir. Viicut
agirhigr ile sistolik ortalama giindiiz ve gece KB ve total ortalama diyastolik KB arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir. Ayrica obez olmayan hasta grubunu kendi igerisinde HT olan (Grup
3) ve HT olmayan (Grup 4) olarak ayirdigimizda HT olan grupta VKI ve VKI SDS degerlerinin
kontrol gruba kiyasla istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir. VKI ve
VKI SDS ile sistolik giindiiz ve gece KB yiikleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

Abdominal obezitenin jeneralize obeziteye kiyasla yliksek KB ve HT iizerindeki
etkisinin daha fazla oldugu yoniinde caligmalar da mevcuttur, abdominal obezite ve bel

cevresinin VKI* den bagimsiz olarak HT ile iliskili oldugu gosterilmistir (13, 110) Lurbe ve
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ark. yaptig1 calismada santral obezitesi olan; yiiksek bel ¢evresi ve bel/kalga oranina sahip olan
cocuklarin daha yiiksek KB’ ye sahip oldugu gosterilmistir (111) Viicut yag dagilimini gésteren
bel ¢evresi ve deri kivrim kalinliginin HT ile iliskisinin incelendigi ¢aligmalar da literatiirde
mevcuttur. Jun Ma ve ark. viicut yaginin KB iizerine etkisini arastirmak icin farkli VY'Y
diizeylerine sahip Cinli gocuklarin KB’lerini karsilastirdiklar1 ¢alismada yiiksek VY'Y ’ye sahip
grupta deri kivrim kalinlig1 ve bel gevresi Ol¢limleri yiiksek saptanmistir. Ayrica yiiksek deri
kivrim kalinligina ve bel ¢cevresine sahip grubun kontrol gruba kiyasla anlaml: derecede yiiksek
sistolik KB ve diyastolik KB o6l¢iimlerine sahip oldugu gosterilmistir (112). Bizim
caligmamizda da HT grubunda bel g¢evresi, kalga ¢evresi ve bel/kalga orani kontrol gruba
kiyasla istatistiksel a¢idan anlamli derecede yiiksek saptanmustir. Sistolik ortalama gece ve
giindiiz KB degerleri ile viicut agirligi, bel ¢evresi ve kalca gevresi arasinda pozitif korelasyon
saptanmustir. Total ortalama diyastolik KB ve sistolik giindiiz KB yiikii ile bel ¢cevresi arasinda

pozitif korelasyon saptanmistir. Calismamizda deri kivrim kalinlig 6lgiilmemistir.

Viicut yag oraminin VKi’den bagimsiz olarak HT acisindan onemli risk faktorii
oldugunu vurgulayan ¢alismalar ¢ok sayidadir. Yiiksek VY'Y nin obez olmayan bireylerde bile
HT ile iliskili oldugu gosterilmistir (113). Yilmazbas ve ark. okul ¢ocuklar1 {izerinde yaptig
VYY ile HT iliskisinin degerlendirilmesini amaglayan ¢alismada 70’1 AKBM verilerine gore
hipertansif olarak degerlendirilen toplamda 134 g¢ocuk ¢alismaya dahil edilmistir. HT olan
grubun VYY’ si kontrol grubuna gore anlamli derecede yiliksek bulunmustur, VYY
yliksekliginin 6zellikle gece KB yiiksekligiyle yakin iligkisi oldugu vurgulanmistir (114). Bizim
calismamizda da HT grubunda VY'Y nin ve viicut yag kiitlesinin kontrol grubundan anlaml
derecede yliksek oldugu gosterilmistir. Viicut yag kiitlesinin sistolik ortalama giindiiz ve gece
KB degerleri, total ortalama diyastolik KB degerleri ve sistolik giindiiz/gece KB yiikleri ile
pozitif korelasyon gosterdigi goriilmiistiir. Obez olmayan hasta grubumuz kendi igerisinde HT
olan ve HT olmayan olarak gruplandirildiginda VKI ve VKi SDS, HT olan grupta HT olmayan
gruba kiyasla istatistiksel agidan anlamli derecede yiiksek saptanmistir fakat ayni fark viicut

yag kiitlesi ve VY'Y i¢in saptanamamaistir.

Obezite yag kiitlesinin yan1 sira yiiksek yagsiz kiitle ile de sonuglanir. Viicut
kompozisyonunun diizenlenmesinde boy, kilo, kemik-kas ve yag oranlarindaki farkliliklar
nedeniyle degisiklikler olabilir. Viicut kompozisyonunun gostergeleri olan yag kitle indeksi ve
yagsiz kitle indeksi, yag kitlesi ve yagsiz kitlenin boyun karesine boliinmesiyle elde edilen
indekslerdir ve klinisyenlerin farkli boylardaki obez hastalardan alinan yag kiitlesi verilerini

yorumlamasinda ve boy farkliliklarindan kaynaklanan karisikliklar: gidermede yardimci
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parametrelerdir. Rao ve ark. yaptig1 calismada her iki cinsiyette de VY'Y ve VKI ile yag kitle
indeksi arasinda anlamli korelasyon saptanmistir, yiiksek yag kitle indeksine sahip olgularda
HT ve metabolik sendromun diger komponentlerinin artmig siklikta goriildiigii bildirilmistir
(115). Yine Takase ve ark. kombine yag kKitle indeksi ve yagsiz kitle indeksinin HT ile iligkisini
arastirmak icin yaptiklar1 ¢alismada yiiksek yag kitle indeksi ve yagsiz kitle indeksine sahip
olanlarin daha yiiksek KB ve HT i¢in aday olduklar1 gésterilmistir. Zaten VKI yag Kitle indeksi
ve yagsiz kitle indeksinin toplami oldugundan yiiksek yag kitle indeksi ve/veya yagsiz kitle
indeksi yiiksek VKI’yi dolayisiyla yiiksek KB ve/veya HT’yi gosterir (113). Bizim
caligmamizda da yag kitle indeksi ve yagsiz kitle indeksi HT grubunda kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Yagsiz Kitle indeksi ile sistolik ortalama giindiiz ve gece
KB odlgtimleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Ayrica viicut yag kitle indeksi ile
sistolik gece KB yiikii arasinda da pozitif korelasyon saptanmistir. Yagsiz viicut kiitlesi ile HT
iligkisini inceleyen Sunyue ve arkadaglarinin yapmis oldugu eriskin ¢alismasinda yiiksek total
kas kitlesine ve dzellikle yiiksek list ekstremite kas kitlesine sahip olan olgularin daha yiiksek
KB’ ye sahip olduklar1 gosterilmistir (116) Ancak HT ile iskelet kas1 kiitlesinin iligkisi hala
belirsizligini korumaktadir. Han ve ark. Ingiltere’ de yaptiklar1 calismada ise normotansif
bireylerin hipertansiflere kiyasla VY'Y nin yiliksek fakat iskelet kas kitlesinin diisiik oldugu
saptanmistir (117). Bizim ¢alismamizda HT olan ve HT olmayan grup arasinda yagsiz viicut
kiitlesi ve kuru agirlik agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamakla birlikte sistolik

ortalama giindiiz ve gece KB degerleri ile pozitif korelasyon saptanmustir.

Hipertansiyon etyopatogenezinde viicut su (TVS, HDS, HIS) ve iyon homeostazinin
roliiniin oldugu bilinmektedir. HDS artisinin kardiyak 6n yiikii ve debiyi arttirarak HT
olusumuna katkida bulundugu diistiniilmektedir. Cianci ve ark. viicut sivi dagilim ile HT
iliskisini incelemeyi amacgladigi ¢alismasinda 28 tanesi hipertansif 37 tanesi saglikli olan, yas
ve cinsiyet uyumlu iki grupta, antropometrik &lciimler ve BIA ile HIS ve HDS olgiimleri
yapilmistir. HT olan grupta viicut agirhigi, VKI ve HIS orani kontrol gruba kiyasla anlamli
derecede yliksek bulunmustur. Bu veriler dogrultusunda KB artiginin total viicut sivisiyla
iliskili oldugunu ve esas olarak HIS hacmindeki artislardan kaynaklandigmni savunmuslardir
(118). Seo ve ark. yaptigt HDS voliimii ve HT iliskisini degerlendirmeyi amaglayan 2934
olgunun dahil edildigi ¢alismada ise HDS voliimiiniin kadin hipertansiflerde normotansif gruba
oranla anlamli derecede yiiksek saptandigi goriilmiistiir, erkek gruplar arasinda fark
saptanmamustir. Ayrica bu calismada HDS’ nin VKI, bel ¢evresi, viicut yag kiitlesi, yagsiz kitle

indeksi ile pozitif, yas ile negatif korelasyon gosterdigini vurgulamiglardir. Ancak HDS
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voliimiiniin VKI* ye orani olarak tanimlanan rélatif HDS, her iki cinsiyetteki hipertansiflerde
anlamli derecede diisiik saptanmistir. Rolatif HDS sadece yagsiz kitle indeksiyle pozitif
korelasyon gosterirken diger faktorlerle negatif korelasyon gostermistir. Sonug olarak HDS’
nin bagimsiz olarak HT ile iliskisini kanitlayamamakla birlikte viicut boyutuna gore
degerlendirilen rolatif HDS’ nin hipertansif grupta anlamli sekilde daraldigi gosterilmistir (16).
Bizim ¢alismamizda ise TVS yiizdesi HT grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede
diisiik, HDS yiizdesi HT grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek saptandi.
Ancak HIS voliimii ve yiizdesi agisindan gruplar arasinda anlaml fark saptanmamustir. Rolatif
HDS de Grup 1’de daha diisiik bulundu. Bu durum Grup 1°de VKI’nin daha yiiksek olmasiyla
iliskilendirilmistir. TVS, HDS ve HIS diizeyleri ile sistolik ortalama giindiiz ve gece KB
degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. TVS ile total ortalama diyastolik KB

arasinda da pozitif korelasyon saptanmuistir.

Ali ve ark. Banglades’teki 184 yetigkin iiniversite Ogrencisi lizerinde yaptiklar
caligmada bazal metabolizma hizinin KB ile viicut biiyiikliiglinden bagimsiz olarak pozitif
sekilde iliskili oldugu, bazal metabolizma hiz1 ile sistolik ve diyastolik KB arasinda pozitif
korelasyon oldugu gosterilmistir. Ancak bazal metabolizma hiz1 ile HT etiyolojisi arasindaki
iligki net sekilde aydinlatilamamistir, olast mekanizma SSS aktivasyonu ve oksidatif stres
nedeniyle hem KB’ nin hem de bazal metabolizma hizinin yiikselme egilimde oldugu
seklindedir (107). Bizim ¢alismamizda da bazal metabolizma hizt HT grubunda kontrol gruba
kiyasla anlamli derecede yliksek saptanmustir, sistolik ortalama giindiiz ve gece KB ve total
ortalama diyastolik KB ile pozitif korelasyon gdstermistir. Bazal metabolizma hizi ile sistolik

giindiiz KB yiikii arasinda da pozitif korelasyon saptanmaistir.

Serum kreatinin diizeyinin HT ile iliskisinin arastirildig1 pek ¢ok calisma literatiirde
mevcuttur, Firoz ve ark. Banglades’te 200 erkek hasta iizerinde yaptigi ¢alismada serum
kreatinin ve trik asit diizeylerinin HT ile iliskisi arastirtlmis ve hipertansif grupta kontrol
grubuna gore serum kreatinin ve tirik asit diizeyleri anlamli derecede yiiksek saptanmugtir (119).
Bizim ¢alismamizda ise serum kreatinin diizeyi ile yiiksek KB ve HT arasinda istatistiksel
acidan anlamli korelasyon saptanmamustir, literatiirle arasindaki farklilik olgu sayisinin
azligindan kaynaklaniyor olabilir. Sadece kreatinin ile sistolik gece KB yiikii arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir. Piirin metabolizmasimnin son {irlinii olan iirik asit agirlikli olarak
proksimal tiibiillerden atilir. Urik asit iiretimi veya atilimindaki anormallikler anormal serum
iirik asit seviyesiyle sonuglanir. Hayvan deneylerinde gosterilen hiperiirisemi RAAS’ 1 aktive

ederek ve nitrik oksiti baskilayarak sistemik vazokonstriksiyon dolayisiyla HT’ ye yol
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agmaktadir. Ayrica iirik asit aracili vaskiilopati ve tirik aside bagli kristal bagimli veya bagimsiz
yolaklardan kaynaklanan bobrek hasar1 da gosterilmistir. Bu nedenle serum {irik asit diizeyinin
akut bobrek hasari, KBH ve HT etyopatogenezinde 6nemli rol oynadig diistintilmektedir (120).
Loeffler ve ark. ABD’de saglikli ad6lesanlar tizerinde yapmis oldugu bir ¢caligmada yiiksek iirik
asit diizeylerinin yiiksek KB ile olan iliskisi gosterilmis ve yeni teshis edilmis primer HT u olan
adolesanlarda serum iirik asit diizeylerinin azaltilmasinin KB’yi diisiirmede etkili oldugu
gosterilmistir (121). Bizim ¢aligmamizda da {irik asit diizeyleri HT grubunda kontrol gruba
kiyasla istatistiksel acidan anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Ayrica obez olmayan hasta
grubunu kendi igerisinde HT olan (Grup 3) ve HT olmayan (Grup 4) olarak ayirdigimizda HT
olan grupta iirik asit diizeylerinin kontrol gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Urik asit diizeyi sistolik ortalama giindiiz ve gece KB, total

ortalama diyastolik KB ve sistolik giindiiz/gece KB yiikleri ile pozitif korelasyon géstermistir.

Metabolik sendromun bir pargasi olan dislipideminin de arteriyel HT” ye katki sagladigi
bilinmektedir. Lepira ve ark arteriyel HT’ si olan ve olmayan yas ve cinsiyet uyumlu 200
Kongolu hasta iizerinde dislipidemi prevalansimi arastirdiklar1 calismada saglikli deneklerle
kiyaslandiginda HT grubundaki hastalarin daha yiiksek serum kreatinin, iirik asit ve aglik kan
sekeri diizeylerine sahip olduklar1 gosterilmistir. Total kolesterol, LDL ve HDL diizeyleri her
iki grup arasinda benzer iken trigliserid diizeyleri HT grubunda kontrol gruba kiyasla
istatistiksel acidan anlamli derecede yliksek saptanmistir. Dislipidemi le HT prevalansinin
iligkisini ortaya koyan bu ¢alismada HT tedavisinin hem KB’ yi diisiirmeye hem de eslik eden
lipid metabolizmas1 bozukluklarini diizeltmeye yonelik olmas1 gerektigi vurgulanmistir (122).
Bizim g¢alismamizda total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid diizeyleri HT olan ve HT
olmayan grup arasinda benzerdi, literatiirle arasindaki farklilik olgu sayisinin azlifindan
kaynaklaniyor olabilir. Korelasyon analizine gore LDL ile sistolik ortalama giindiiz KB,
diyastolik ortalama gece KB ve sistolik gece KB yiikii arasinda pozitif korelasyon saptanmustir.

Total kolesterol ile de sistolik gece KB yiikii arasinda pozitif korelasyon saptanmustir.

Hiperinsiilinemi ve insiilin direncinin 30 yili askin bir siire Oncesinde obezite ve
metabolik sendrom iligkili yiiksek KB ve HT’ ye yol actig1 6ne siiriilmiistiir. Deney hayvanlar
ve insanlar iizerinde yapilan kisa siireli ¢aligmalar hiperinsiilineminin SSS aktivasyonundaki
artisa ve devam ederse KB’ yi arttiracak renal sodyum tutulumuna neden olabilecegini ve
metabolik sendromlu obez bireylerde HT’ye katkida bulunabilecegini gostermistir.
Hiperglisemi ve dislipidemiyi de igeren insiilin direncinin metabolik etkileri renal ve KVS

hasarina sebep olmada HT ile sinerjistik etkilesime girmektedir (123). Reaven ve ark. yaptiklari
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calismada HT’ u olan ve kontrol grubu denekler karsilastirildiginda hipertansif grupta insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi anlamli derecede yiiksek bulunmustur (124). Bizim ¢alismamizda
ise HT olan ve HT olmayan grup arasinda aclik kan sekeri ve insiilin degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir, literatiirle arasindaki farklilik olgu sayisinin
azligindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica aglik kan sekeri ile diyastolik ortalama giindiiz ve

gece KB degerleri arasinda da pozitif korelasyon saptanmustir.
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6.SONUCLAR

1 Primer HT ile viicut kompozisyonu arasindaki iliskiyi incelemek ic¢in olgular AKBM
verilerine gére HT’ u olan ve HT’ u olmayan seklinde iki gruba ayrildiktan sonra viicut agirhigi,
boy, VKI, VKI SDS, bel ¢evresi, kalga gevresi, bel/kalga orani1 gibi baz1 antropometrik dlgiimler
acisindan kiyaslanmistir. HT grubunda kontrol gruba kiyasla viicut agirligi, VKi, VKI SDS, bel
cevresi, kalga cevresi ve bel/kalca orani istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptanmistir. Bu degiskenlerden boy, viicut agirligi, bel ve kalca ¢evresi sistolik ortalama
giindiiz ve gece KB degerleri ile pozitif korelasyon gostermistir. Ayrica viicut agirligi, bel
cevresi, VKI ve VKI SDS degerleri sistolik giindiiz KB vyiikii ile pozitif korelasyon géstermistir.

Viicut agirligi ve bel ¢evresi total ortalama diyastolik KB ile pozitif korelasyon gostermistir.

2. Hipertansif grupta kan {ire azotu ve lirik asit diizeyleri kontrol gruba gore istatistiksel olarak
anlamli derecede yliksek saptanmistir ve sistolik giindiiz KB yiikii ile pozitif korelasyon
gostermistir. Kreatinin ve lrik asit sistolik ortama giindiiz ve gece KB ile total ortalama
diyastolik KB degerleri ile pozitif korelasyon gosterirken, kan iire azotu sistolik ortama giindiiz

KB degerleri ile pozitif korelasyon gostermistir.

3 Hipertansiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda lipid profili, aglik kan sekeri ve insiilin
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Fakat korelasyon analizi
verilerine gore LDL ile sistolik ortalama giindiiz ve gece KB, diyastolik ortalama gece KB ve
sistolik gece Kb yiikii arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Total kolesterol ile sistolik gece
KB yiikii arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Aclik kan sekeri ile de diyastolik ortalama

giindiiz ve gece KB arasinda pozitif korelasyon saptanmaistir.

4. Biyoelektrik impedans analizi verilerine gore HT grubunda VY'Y, viicut yag kiitlesi, total
viicut s1vis1, bazal metabolizma hizi, tahmini giinliik kalori ihtiyaci, viicut yag kitle indeksi ve
yagsiz Kitle indeksi kontrol gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir;
ayrica bu degiskenlerin sistolik ortama giindiiz ve gece KB degerleri ve total ortalama diyastolik
KB ile pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmistir. Viicut yag ile sistolik giindiiz ve gece KB

yiikii arasinda pozitif korelasyon saptanmuistir.

5. Obez olmayan olgular kendi icinde HT” u olan ve olmayan seklinde iki gruba ayrildiginda
HT olan grupta VKI, VKI SDS ve iirik asit diizeyi kontrol gruba gore istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek saptanmistir.
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