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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Cocuklarda hipertansiyon; uygun yapilan {ic ayr1 Olglimde arteriyel kan
basincinin (KB) cinsiyet, yas ve boya gore 95. persentilin iizerinde olmasi1 olarak
tanimlanmaktadir. Cocuklarda hipertansiyon sikligi %0,6-11 arasinda degismektedir
(1).

Cocuklarda hipertansiyon erigskinlerden farkli olarak genellikle belirlenebilen bir
nedene baglidir. En sik goriilen nedenler de bobrek parankimi veya damarlari ile iliskili
olanlardir. Renal nedenler disinda kardiyovaskiiler, endokrin, metabolik veya ndrolojik
hastaliklar  hipertansiyona yol agabilmektedir. Gerek tedavi edilebilecek
hipertansiyonun Onceden belirlenebilmesi, gerekse esansiyel hipertansiyonun erken
donemde taninarak gerekli dnlemlerin alinabilmesi i¢in ¢ocuklarda da KB o6l¢timii rutin
fizik muayenenin bir pargasi olmalidir (2-4).

Cocukluk c¢aginda hipertansiyonun ©6nemli olmasmin iki ana nedeni
bulunmaktadir. Birincisi; erigkin hipertansiyonunun ¢ocukluk caginda basladigi birgok
calisma ile kamtlanmustir. ikincisi ise; cocukluk ¢aginda yiiksek KB’ye sahip olmanin
eriskin ¢agda ateroskleroz, serebrovaskiiler hastalik ve kronik bobrek yetmezligi
acisindan risk olusturdugu belirlenmistir. Bu nedenlerden dolay1 hastanin hemen hemen
tim sistemlerini etkileyen, geri doniilmez izler birakan, giderek yasamini tehdit eden,
uzun siireli tedavi gerektiren ve biiyiik maddi kayiplara yol acan hipertansiyonun
cocukluk caginda, klinik bulgular ortaya ¢ikmadan saptanmasi ve dnlenmesi 6nemlidir
(2-4).

Multikistik displastik bobrek (MKDB) hastaligi, bobregin en sik goriilen
konjenital anomalilerinden birisidir. MKDB genellikle tek taraflidir. Ailesel gegisli
degildir. Tek tarafli vakalar genellikle soldadir ve 1/4300 dogumda bir goriilmektedir
(5). Prognoz genellikle hastalarin karsi taraf bobreginin saglamligina, eslik eden bobrek
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dis1 anomalilere ve komplikasyonlara baghdir. MKDB hastaliginda arteriyel
hipertansiyon en sik goriilen komplikasyonlardan bir tanesidir. Yapilan ¢aligmalarda
hipertansiyon goriilme oran1 %0-8 oraninda bildirilmektedir (5, 6).

MKDB’li hastalarda hipertansiyon patogenezinde; renin aracili hipertansiyon
gelisimi genel kabul gormekte, baslica displastik bobrek araciligiyla veya diger
bobrekte parankim hasar1 gelismis ise artmig renin seviyeleri, renin—aldosteron
anjiyotensin sistemi aktivasyonu su¢lanmaktadir (5).

Cocuklarda goriilen bir diger bobrek malformasyonu renal agenezidir (RA). Tek
tarafli renal agenezi (URA) asemptomatiktir. Goriilme sikligi 1/1000°dir. Wolf
kanalindan dreter tomurcugunun gelismemesi veya gelisse bile metanefroza
farklilasamamasi sonucu olusur. Solda daha siktir. Erkek/Kiz orani1 1.8/1°dir (7, 8). Her
iki cinste de ek genital anomali gorilme siklig1 fazladir. Karsi taraf bobrekte
enfeksiyon, hidronefroz ve tas siklig1 artar (8-10). URA olan hastalarda diger bobrekte
kompansatuar hipertrofi meydana geldigi i¢in hastalarda hipertansiyon sik goriilen bir
komplikasyondur (11).

Displastik/hipoplastik bobrekli c¢ocuklarda da tipkt RA’da oldugu gibi diger
bobrekte kompansatuar hipertrofi meydana gelmekte ve diger bobregin fonksiyonlari
etkilenmektedir. Bu nedenle displastik ve hipoplastik bobrege sahip c¢ocuklarda
hipertansiyon riski vardir (8).

1.2. Amacg

Bu bilgiler 1s1ginda bu calismadaki amacimiz; displastik/agenezik veya atrofik
bobrege sahip ¢ocuklarda 24 saatlik yasam i¢i kan basmci izlemi (YIKBI) ile
hipertansiyonun erken taninmasi, gerekli 6nlemlerin alinmasi ve tedavilerin baglanmasi

sayesinde ileride dogacak ciddi sorunlardan korunulmasinda katki saglamaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. NORMAL BOBREK GELISiMi

Normal bir bobrek metanefrik blastem ve iireterik tomurcuk arasindaki etkilesim
sonucu olusmaktadir. Urogenital sistem intermedier mezodermden gelisir. Gebeligin
dordiincii haftasinda intermedier mezoderm ventrale dogru sélom boslugunun arkasina
dogru gd¢ eder. Intermedier mezoderm burada iki kabart1 olusturur. Kabartilardan
ventralde olandan iiriner sistem gelisir (12).

Pronefroz, mezonefroz ve metonefroz evreleri liriner sistem gelisiminde birbirini
izleyen evrelerdir. Pronefroz ilk goriilen bobrektir. Mezonefroz orta bdobrektir.
Metanefroz kalic1 bobrektir. Her ikisi de mezoderm kokenli iki ayr1 embriyonik yapidan
olusur. Bu yapilar, iireter tomurcugu ve metanefrik blastemdir. Eger aralarinda birlesim
gerceklesmezse iireter tomurcugundan toplayict sistem ve metanefrik blastemden matiir

bobrek olusumu gergeklesmez (12).

degenerating pronephros
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Sekil 1. Bobregin embriyonel gelisimi



Ayrica kollojen, fibronektin, ve laminin gibi ekstraselliiler matriks bilesenleri;
Epidermal growth faktor (EGF), Transforming growth faktdr alfa (TGF-alfa), Insiilin-
like growth faktor 1 ve 2 (IGF-1 ve IGF-2), Nerve growth faktor (NGF), Hepatik
growth faktér (HGF), Fibroblast growth faktor (FGF) gibi biiylime faktorleri; Wilms
timor geni-1 (WT-1), EYA 1, SIX 1, PAX 2 gibi translasyon iirlinleri de bdbrek

olusumunda rol oynar (12).

2.2. ANTENATAL DONEMDE BOBREGIN GORUNTULENMESI

Antenatal ultrasonografi (US), renal anomalileri saptamak i¢in bir¢ok iilkede
rutin kullanilan bir yOntemdir. Avrupa’da her 3 aylik donemde antenatal US
kullanilmaktadir (13).

Amerika ve Kanada’da sadece ikinci trimesterde rutin US kullanilmaktadir.
Birinci ve tgiincli trimesterde sadece spesifik durumlarda US kullanilir. Gelecekte
manyetik rezonans goriintiilleme (MR) teknigi de antenatal goriintiilemede kullanima

girecektir (14).

Sekil 2. Antenatal donemde bobregin US ile goriintiilenmesi

2.3. RENAL MALFORMASYONLARIN SINIFLANDIRILMASI

Bobregin - olusumu  34.gestasyon haftasinda tamamlanir. Embriyogenez

doneminde olusan anormallikler sonucu renal malformasyonlar olusmaktadir (12).

4



Son evre bobrek yetmezligine ilerleyen g¢ocuklarin %30-50’sinde gelisimsel
bobrek anomalisi mevcuttur (15).

MKDB embriyogenez doneminde olusan hatalardan dolay1 bobrek tiibiillerinin
anormal farklilasmasi ve bu tiibiillerin etrafin1 stromanin almasi sonucu olusur. Tibiiller
diiz kas ve kikirdak hiicresi igerir (16). Boyutlar1 birbirinden farkli olan bu kistler
normal bobrek parankiminin yerini almistir (17).

Renal malformasyonlar kendi arasinda;

a) Renal agenezi

b) Bobregin basit hipoplazisi

¢) Bobregin displazisi

d) Bobregin displazisi/hipoplazisi (hipodisplazi) seklinde siniflandirilir (13).

Renal malformasyonlar tek tarafli ya da iki tarafli olabilir. Siklig1 her 1000
dogumda 0,3-1,6 arasinda degisir (13).

Alt Uriner sistem anomalileri olan hastalarin %?25’inde vezikotireteral reflii
(VUR), %11’inde treteropelvik darlik (UPD), %11 inde iireterovezikal darlik (UVD)
eslik etmektedir (9).

Renal ve iiriner malformasyonlarin eslik ettigi 100°den fazla sendrom

bilinmektedir (10).

2.3.1. Multikistik Displastik Bobrek (MKDB):

2.3.1.1. Epidemiyoloji:

MKDB polikistik bobrek hastaligi ile karistirilmamalidir. MKDB’de kortekste
birbiri ile iliskisiz degisik boyutta kistler yerlesmistir ve bunlar displastik bobrek
parankimi ile birbirinden ayrilirlar. MKDB tek tarafli benign bir bozukluktur. 1864
yilinda ilk defa Hurley tarafindan tanimlanmistir. Ancak en giivenilir tanimi 1936

yilinda Schwartz yapmistir. Kistler tiziim salkimi gibi dizilmislerdir (6).

2.3.1.2. insidans:

MKDB infantlarda en sik goriilen konjenital {iriner sistem anomalilerinden
biridir (6, 18).

Fetal US’nin kullanilmaya baslanmasindan sonra insidans daha net belirlenmeye

baslanmis olup, insidans 1/3640-1/4300 olarak belirlenmistir (18). Genellikle tek
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taraflidir. Bilateral olanlar genellikle yasamla bagdasmaz. Bilateral MKDB kizlarda
daha sik goriiliirken, tek tarafli MKDB erkeklerde daha siktir. Tek tarafli olanlar daha
¢ok sol bobregi tutar (6, 19).

2.3.1.3. Embriyoloji:

Normal bobrek dokusunun yerini immatiir ve diizensiz nefronlarin almasi olarak
da tanimlanabilir. Normal nefronlar etkilenir. Bobrek atrofik ve kistik bir yap1 halini
alir. Bobregin mikroskobik goriintiisii konnektif doku y1gmi seklindedir. Eger displastik
bobrekte kistler de goriilmeye baslarsa bu duruma MKDB denir (12, 20).

2.3.1.4. Patoloji:
MKDB klasik ve hidronefrotik tip olarak iki farkli patolojide goriilebilir. Her iki
tipte de kistlerin birbiriyle ve normal toplayici sistemle iligkisi yoktur (6, 19).

Sekil 3. Multikistik displastik bobregin makroskobik goriiniimii

MKDB’de bobrek boyutu kistlerin boyutuna gore degiskenlik gosterir.
Mikroskobik yap1 benzerdir. Kistlerin etrafi kiiboidal ve skuamoz epiteli ile ¢evrilidir.



Kistlerin aralarinda ise displastik renal doku, metaplastik kartilaj ve primitif tiibiil
bulunur (19).

Kistler biiyiikse parankim doku azdir. Kiigiikse stroma fazladir. MKDB’nin
klasik ve hidronefrotik olmak tizere iki alt tipi vardir. Hidronefrotik tipte iireter atrezik
olabilir. Hidronefrotik tip normal bobrek gelisimine daha benzer 6zellikler gosterir (6,

19).

Sekil 4. Multikistik displastik bobregin mikroskobik goriiniimii

2.3.1.5. Patogenez:

MKDB patogenezi multifaktoriyeldir (18,20). Nefrogenezisde etkili olan
genlerdeki mutasyonlarin MKDB’ye yol agabilecegi diistiniilmiistiir (21, 22).

MKDB etiyolojisinde bugiine kadar ileri atilan en 6nemli hipotez, Beck’in
deneysel modelinde sunulmustur. Bu hipotezde, ilk trimesterdeki erken obstriiksiyonun
renal displaziye yol agtigi gosterilmistir. Bu hipotezde ilk trimesterde iireterler
baglanmis ve renal displazi olustugu goriilmiis ancak ikinci trimesterde yapilan benzer
calismada sadece hidronefroz olugtugu goriilmiistiir (6).

MKDB’nin etiyolojisinde ortaya atilan ikinci onemli hipotezi 1975 yilinda

Mackie ve Stephens sunmustur. Bu hipotez, erken fetal hayatta metanefrik blastem



indiiksiyonunun Ttreterik tomurcuk gogii tarafindan kesintiye ugratilmasit sonucunda
renal displazi olustugunu ortaya koymustur (6, 18).

2.3.1.6. Klinik:

MKDB infantlarda goriilen en sik konjenital {iriner sistem anomalilerinden
birisidir. Hastalar batinda ele gelen kitle, istahsizlik, kusma, idrar yolu enfeksiyonu
hematiiri, hipertansiyon klinigi ile gelebilirler (6, 18, 19). Bazen de US yapilirken
tesadiifen saptanirlar. UPD, VUR, fireterosel, iireteral ektopi gibi iiriner sistem
anomalileri %350’sinden fazlasina eslik eder. Bunlardan en sik VUR goriiliir.
kontrolateral bobrekte %15 oraninda VUR mevcuttur. Bu nedenle voiding
sistotlireterogram (VSUQG) tetkiki tiim MKDB’li hastalara yapilmalidir. MKDB nadiren
sendromlarla iligkilendirilmistir. Ayrica bazi gastrointestinal, respiratuar, kardiyak
anomalilerle birlikteligi mevcuttur (6, 19).

Bilateral MKDB pulmoner hipoplazi ve renal fonksiyonun olmamasi nedeniyle
yasamla bagdasmaz. Tek tarafli olanlarda genellikle prognoz iyidir. MKDB’de bdbrek
boyutu giderek kiiciilmektedir. MKDB’de agr1 ve enfeksiyon ¢ok nadirdir (19).

MKDB’nin hipertansiyonla iliskisi konusunda farkli yaymlar mevcuttur. Tek
tarafli MKDB’li ¢ocuklarin %3’tinde hipertansiyon gelistigi goriilmiistiir (23). Ektopik
renin geni, intertistiyel hiicrelerde makrofaj benzeri etki yapmaktadir (24). Bu
hastalarda hipertansiyonun patolojisinde jukstaglomeruler aparatta hiperplaziye
rastlanmistir ve hipertansiyonun renin kaynakli oldugu diisiiniilmiistiir. Ancak yapilan
bir baska ¢alismada, YIKBI ile 25 MKDB’li ¢ocugun sadece 5’inde anormal kan
basinci degerleri goriilmiistiir (5).

Bobrekte jukstaglomeriiler aparat hiicrelerine giden sempatik sinirlerin
uyarilmasi, bobrek kan akimimnin azalmasi, tiibiillerden gecen sodyum miktarmin
azalmas1 sonucu renin salinimi artmaktadir. Renin plazmada bulunan renin substrati
(anjiotensinojen) lizerine etki yaparak anjiotensin-2 (A-2) olusumunu artirir.
Anjiotensinojen iizerine reninin etkisi sonucu anjiotensin-1 (A-1) olusur. A-1, biiyiik
kismu itibariyle akcigerlerde bulunan, anjiotensin doniistiiriicii enzim (ACE, kininaz-2,
peptidil dipeptidaz) adi1 verilen bir enzim tarafindan A- 2 ‘ye doniistiiriiliir (5).

ACE  bir plazma kinini olan bradikinini inaktive eder. Kininaz-2 adi
verilmesinin nedeni de budur. Plazma ve bazi dokularda bulunan o aminopeptidaz
enzimi, A-2’yi anjiotensin-3’e (A-3) doniistiiriir. Adrenal korteks hari¢ diger yapilar

iizerinde, A-3’lin etkinligi A-2’ninkine gore oldukca diisiiktiir (5). Anjiotensinler i¢cinde



farmakolojik etkileri en fazla inceleneni A-2’dir. En 6nemli etkisi kardiyovaskiiler
sistem ve adrenal korteksin aldosteron sentezi iizerindeki etkileridir (5).

Anjiotensin; bilinen en giiclii vazokonstriiktdrlerden biridir. Ozellikle
arteriyolleri ve prekapiller sfinkterleri kasmak suretiyle total periferik damar rezistansini
artirir.  KB’yi yiikseltir. Venler ve veniiller tizerindeki kasict etkisi zayiftir.
Bobreklerdeki aferent ve eferent arteriyoller, kasici etkisine en duyarli damar
segmentleridir. Eferent arteriyoller bazi kosullarda (renal arter stenozu gibi)
anjiotensine aferent arteriyollerden daha duyarlidir. Kapiller permeabiliteyi artirir.
Sonugta dolasan plazma hacmini azaltir (5). Anjiotensin-2 ve anjiotensin-3, KB’yi
etkileyemeyecek kadar ufak dozlarda bile aldosteron sentezini ve sagilanmasini

artirirlar. Boylece sodyum ve su dengesinin diizenlenmesinde rol oynarlar (5).

+  Sodyum :
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Sekil 5. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi



MKDB’li hastalarda malignlesme ¢ok nadirdir. MKDB’li hastalarda WT
gelisme riski yiiksektir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) MKDB verilerine gére 7500
WTli hastanin sadece 5’inde MKDB goriilmiistir. WT gelisiminden nefrolojik
kalintilarmm sorumlu oldugu diistiniilmektedir. MKDB’li ¢ocuk yas grubu hastalarda

gortilen diger nadir karsinomlar renal hiicreli karsinomdur (6, 18, 20).

2.3.1.7. MKDB’de Tam, Takip ve Tedavi:

MKDB’nin tanis1 radyografik olarak konulmaktadir. Antenatal donemde siipheli
olup postnatal US normal olsa bile yalanci negatiflik diisiiniiliip hastalara postnatal 6
haftalikken kontrol renal US bakilmalidir. Hastalar diger lriner sistem anomalileri
acisindan da tetkik edilmelidir. VUR acisindan hastalara VSUG c¢ekilmelidir.
Asemptomatik vakalar US ve klinik degerlendirme ile takip edilmelidir (18).

Hayatin ilk 2 yilinda 3 ayda bir, 5 yasmna kadar 6-12 ayda bir kontrol US
bakilmalidir. Hastalarda eger UPD, kompansatuar hipertrofi goriilmiis ise daha yakin
takip gerekir. MKDB’li hastalar yillik 24 saatlik idrar proteini ve idrarda hematiiri
acisindan tetkik edilmelidir. MKDB’li bobregin malignlesme riski diisiiktiir. WT ve
renal hiicreli karsinomu olan hastalarda MKDB’li bobrege rastlanmistir (5, 25, 26). Bu
hastalar dogduktan sonra 3 aylik aralarla 8 yasina kadar poliklinik takiplerine gelmeli,
US ile WT olusma riski oldugu i¢in abdominal kitle takibi yapilmalidir (27). Siipheli
biliylime mevcutsa cerrahi islem diisliniilebilir. Hastalarin ¢ogu medikal izlemle takip

edilirler (6, 20, 28).

2.3.2. Renal Agenezi (RA)

2.3.2.1. Tanmima:

Bobreklerin  tek veya ¢ift tarafli yoklugu yani olusmamasidir. URA
asemptomatiktir (8).

2.3.2.2. insidans:

URA 1/1000, BRA 1/10.000 goriilmektedir. URA’nin diger lriner sistem
anomalileriyle ve VUR ile birlikte goriilme olasilig1 %20-40dr (7, 8).
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2.3.2.3. Embriyoloji:
Son yillarda yapilan arastirmalarla RA‘nin; embriyogenez doneminde Wolf
kanalindan dreter tomurcugunun gelismemesi veya geligse bile metanefroza

farklilasamamasi sonucu olustugu kanitlanmistir (8).

2.3.2.4. Patogenez:

Patogenez tam olarak aydinlatilamamakla beraber bazi genlerde olusan
bozukluklar mezenkimin morfogenezinde anormallikler olusmasina neden olmaktadir.
Glomeriillerde hipertrofi, podosit hasar1 ve yapisikliklar olusur. Morfogenezdeki bu
anormallik kulak, genital yap1 ve iskelet sisteminde anormalliklere neden olmaktadir.
Bu sebeple RA‘l1 ¢cocuklarda kulak, tirogenital sistem ve iskelet sistemi anomalilerin
birlikteligi siktir. Skinner ve arkadaslar1 farelerde yaptiklari ¢aligmlarda RET genindeki
mutasyonlarla URA arasinda iliski oldugunu gostermistir (29). Birinci derece
akrabalarinda URA olanlarmn %5’inde URA ve %0,8’inde bilateral renal agenezi (BRA)
goriilmiistiir (30).

Ratlarda yapilan bir caligmayla diger bobrekte hiperfiltrasyon, kompansatuar
hipertrofi sonucu hipertansiyon, proteiniiri ve glomeriiloskleroz olusturdugu

goriilmiistiir (31).

2.3.2.5. Klinik:

BRA genellikle yasamla bagdasmaz. BRA siklikla Potter sendromunun bir
parcasidir. Bu hastalarda oligohidramnios, pulmoner hipoplazi, basik burun eslik eder
(30).

Homozigot farelerde yapilan bir calismada BRA nedeni olarak kritik genler
gosterilmistir  (32,33). URA’ln  hastalarda normal bobrek agenetik bobregin
fonksiyonlarmi tistlendigi i¢in kompansatuar hipertrofi meydana gelir. Dolayisiyla
kompanse eden bobrek biiyiir (8).

URA’ll hastalarda genellikle normal yasam beklenir. Ancak uzun siireli
takiplerde proteiniiri, hipertansiyon, bobrek yetmezligi ile karsilagmak miimkiindiir.
BRA’ll hastalarda prognoz koétiidir. Dogum sonrasi ilk birkag gilinde solunum
yetmezligi nedeniyle kaybedilirler (8). URA genellikle tesadiifen saptanir. Karsi
bobrekte UPD, UVD ve VUR goriilme olasiligi vardir (7, 8).

BRA’nin diger dokulardaki anomalilerle birlikte goriilme riski yiiksektir.

Ornegin i¢ kulak anomalisi, genital sistem anomalisi ve iskelet sistem anomalileri BRA
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ya eslik edebilir. BRA’ya sahip 40 kiz cocugunda yapilan bir ¢alismada kiz ¢ocuklarin
4’tinde (%10) tek tarafli orta kulak sensorinoral isitme defekti ve 14’tinde (%35)
miillerian kanal anomalisi eslik ettigi goriilmiistiir (34). Miillerian kanal defekti olan
hasta grubunda yapilan retrospektif bir ¢alismada ise hasta grubunun %30 unda BRA
goriildigl saptanmistir (35). Ayrica bu calismada URA’Ll kizlarda 13/16 olguda uterus
didelfis, 2/5 olguda uterus agenezisi ve 2/7 olguda unicornute uterus eslik ettigi
goriilmiistiir (36, 37).

URA olan erkeklerde %77 oraninda diger genital anomalilerin eslik ettigi
goriilmiistiir. Bu genital anomaliler tek tarafli seminal vezikiilde kistik displazi ve
bilateral vas deferens yoklugudur (36, 37).

Yapilan farkl bir prospektif calismada 202 konjenital vertebral anomalisi olan
hasta grubunun 54’tine (%26,7) genitoiiriner anomalilerin eslik ettigi ve bunlardan en
sik olarak da URA goriildigi bildirilmistir (38).

URA’da saglam bobrek fonksiyonlarmn tiimiinii istlendigi i¢cin kompansatuar
hipertrofiye ugramaktadir. Yapilan bir ¢caligmada 29 URA’l1 hasta grubunun 14’{inde

saglam bobrek kontiirleri normal olup 15’inde ise skar doku gelismistir (11).

2.3.2.6. RA’da Tani, Takip ve Tedavi:

Antenatal donemde yiiksek rezoliisyonlu doopler US ile RA tanisi
konulabilmektedir. Bu teknik giinlimiiz sartlarinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu
teknikle renal arterler incelenmekte ve akimimn olup olmamasina gore tan1 konulmaktadir
(39).

Antenatal donemde kullanimi1 yayginlagsmis goriintiileme yontemlerinden biri de
MR ‘dir. Bu yontemin de son zamanlarda kullanimi yayginlasmaktadir (40).

BRA genellikle yasamla bagdasmaz. URA genellikle asemptomatiktir. Ancak
diger bobrekte kompansatuar hipertrofi olusabileceginden, zamanla hastalar bobrek

yetmezligine ilerleyebilir ve renal replasman tedavisi ihtiyaci olabilir (41).

2.3.3. Displastik/ Hipoplastik Bobrek

2.3.3.1. Tanmima:

Bobrek glomeriil sayisinda azalma goriiliir. Normal bir bobrek 617.000 glomertil
icermektedir. Ortalama glomeriil boyutu ise 6 m3’diir (42). Her bir bobrekte yaklasik
0,3-1,1 milyon nefron bulunmaktadir (43).
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Etiyolojisi multifaktoriyeldir. Cevresel ve genetik faktorler etiyolojide onem
tagimaktadir. Embriyogenez donemindeki anormallikler nedeniyle displastik bobrek
yapist olusmaktadir (20, 21).

Renal displazi yelpazesi i¢ine; renal hipoplazi, renal aplazi, kistik displazi,
oligomeganefronik hipoplazi, reflii nefropatisi ve obstriiktif displazi de girmektedir
(44,45).

Prognoz dogumdan sonra saglam bdbrek fonksiyonlarina gore degisir.
Hastalarda glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), 15 ml/dk/1.73 m2’nin altinda ise erken

renal replasman tedavisi yapmak gerekir (44).

2.3.3.2. Insidans:

Antenatal doenmde yapilan US ile 1/400 yenidogan bebekte hipoplastik bobrege
rastlanmistir. Dogum sonrasi karsi taraf bobrekte kompansatuar hipertrofi olustugu i¢in
bu durum maskelenmistir (46,47). Okul ¢agindaki ¢ocuklara daha sonra yapilan US
taramalarinda 1/1000 oraninda renal hipoplaziye rastlanmistir (46).

Renal hipoplazi/displazili hastalarin %20’sinde ek anomali eslik ettigi
goriilmiistiir. Bunlardan 6zellikle VUR, iiriner obstriiksiyonlar, Prune Belly sendromu
ve diisiik kulak goriilmiistiir (46).

Bu sendromlardan biri primer renal hipoplaziye eslik eden Renal Coloboma
sendromudur (RCS). Otozomal dominant ge¢is gosterir. Eccles 1995 yilinda RCS‘nin
PAX2 genindeki heterozigot bir mutasyon sonucu olustugunu gostermistir. Bu
sendromda optik sinir anomalileri siktir (47-49)

Renal hipoplazinin eslik ettigi bir diger sendrom branchiootorenal (BOR)
sendromdur. BOR’a renal hipoplazi, bronsial arkus defekti, isitme defekti eslik eder.
Isitme defektinin nedeni orta kulak ve semisirkiiler kanal defektine baghdir (50). Bu
sendromda c¢ogunlukla EYA1 genindeki 18q13.3 kromozomunda defekt vardir (51).
Yapilan bir ¢calismada 435 BOR sendromlu ailenin %40’inda EY A1 geninde 18q13.3
geninde mutasyon saptanmistir (52).

Renal displazi ve hipoplazinin siklikla eslik ettigi bir diger durum VUR’dur.
Ileri denemde bobrek yetmezligine gidebilecegi icin VUR agisindan bu hasta grubunda
dikkatli olmak gerekir. North American Pediatric Renal Trials ve Collaborative Studies
(NAPRTCS) 2007 veritabanlarma gore reflii nefropatili hastalarn %5’1 bobrek
transplantina gitmekte, ayrica pediatrik diyaliz hastalarinin %3,5’inin nedenini VUR’lu

hastalar olusturmaktadir. Genellikle sik tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (IYE)
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sonucu kronik bdbrek yetmezligi olusmaktadir. VUR’da bobrekte skar dokusu
olugsmaktadir. Olusan skar dokusu ve parankim hasarina gore klinigi degismektedir (53).
VUR ve renal hipoplazili hastalarin bir kisminda PAX2 mutasyonu Onem
tagimaktadir (54).
Renal hipoplazi ve displazi ile fetal iiriner obstriiksiyonlar da siklikla birliktelik
gostermektedir. Renal hipoplazi ve displazi erkek ¢ocuklarda posterior iiretral valv

(PUV) ve tireterde darlikla birlikte goriilebilmektedir (55, 56).

15% 75%

Sekil 6. Renal Displazi/Hipoplazili hastada VSUG ile VUR’un ve statik bobrek

sintigrafisi (DMSA) ile VUR sonras1 olusan skar dokunun gosterilmesi

2.3.3.3. Embriyoloji:

Gebeligin {igiincii trimesterinde normal bobrek olusumu igin gerekli olan
iireterik tomurcuk ve metanefrik mezenkimde farklilagmanin yavaglamasi sonucu olusur
(43).

Renal displazide bobrek histolojik yapist metaplastik kikirdak ve gelismemis
bobrek kanalikiillerinden olusur. Bu yapi embriyonel donemde anormal farklilagsma
sonucu olusur (7, 44).

Ureter, primitif renal blastem ile periferik lokalizasyonda birlesirse indiiksiyon
olusur, ancak renal parankim genellikle displastiktir. Sonu¢ olarak iireter orifisleri

trigonda, mesane boynunda ya da iiretrada sonlanabilir. Mesane ile distalde anormal

14



baglant1 olusursa obstriiksiyon gelisir (8). Obstriiksiyonun derecesine bagli olarak ¢esitli

renal parankim anomalileri ve hidronefroz gozlenebilir (12).

2.3.3.4. Patogenez:

Renal displazinin patogenezinde gevresel ve genetik faktorler rol oynar (7).

# b’;} L "t 2>
VLD &

Sekil 7. Renal displazinin mikroskobik goriiniimii

2.3.3.5. Klinik:

Tek tarafli hipoplazik bobrek genellikle asemptomatiktir. Eger iki bobrek de
hipoplazikse o zaman semptom vermeye baglar. Bu c¢ocuklarda ileri donemde bobrek
yetmezligine ilerleyis goriiliir ve renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyulabilir (57).

Renal hipoplazi/displazili hastalarin %?20’sinde ek anomali eslik ettigi
goriilmistiir. En stk VUR, triner obstriiksiyonlar, Prune Belly sendromu, diisiik kulak
goriilmistiir (46). 2007 yili NAPTRCS raporuna gore; 11,874 nakil ve diyaliz olan
hasta ¢ocugun %15’inin primer tanisi renal aplazi/displazi/hipoplaziydi. Renal hipoplazi
12-36 yas arasinda son donem bobrek yetmezligine ilerleyebilir (57).

2.3.3.6. Displastik /Hipoplastik Bobrekte Tam ve Tedavi:

Cogu renal malformasyon tanisinda oldugu gibi en 6nemli tan1 yontemi liriner

US’dir. Bobrek boyutu hastanin yagina gore -2 standart deviasyonun (SD) altindadir
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(44). Son donem bobrek yetmezligine gidebilecegi i¢in bu hasta gruplarinda izlemde

renal replasman tedavisi yapilmaktadir (57).

2.4. NEFREKTOMIi

2.4.1. Nefrektomi Tanim ve Endikasyonlar:

Metabolizma, sivi-elektrolit ve asit-baz dengesi ilizerinde biiylik 6nem tastyan
bobregin alinmasi islemidir. Nefrektomi endikasyonlari; tas, hidronefroz, hemoraji
renal hipertansiyon, ektopik bobrek, tiimor, kist ve afonksiyone bobrektir. Nefrektomi
sonrast saglam bdbrek fonksiyonlarinm timiinii istlendigi i¢in, saglam bobrekte

kompansatuar hipertrofi gelisip sonrasinda hipertansiyon goriilebilmektedir (58).

2.4.2. Nefrektomi Cesitleri:

a) Basit nefrektomi

b) Subkapsiiller nefrektomi
¢) Radikal nefrektomi

d) Nefrotireteroktomi (59).

2.4.3. Nefrektomi Komplikasyonlar:

Operatif komplikasyonlar1; kanama, dalak, karaciger, bagirsak zedelenmesidir.

Postoperatif en sik komplikasyonu ise yara yeri enfeksiyonudur (59).

2.5. HIPERTANSIYON

2.5.1. Hipertansiyon Tanimu:

Hipertansiyon c¢agimizin en Onemli hastaliklarindan biridir. Bobrek
kardiovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarm en Onemli nedenlerinden birini
olusturmaktadir. Cocuklarda hipertansiyonun tanisini koymak eriskinlere gore ¢ok daha
zordur (60, 61).

Beyaz onliik hipertansiyonu ¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik goriilmektedir.
Cocuklarda giin i¢i aktivitelerle Olgiilen KB arasinda eriskinlere gore belirgin

farkliliklar olmaktadir. Biitlin bu zorluklar ¢ocuklarda hipertansiyonun tanis1 koymada
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YIKBI’nin yayginlasmasma neden olmustur. Bu sayede daha anlamli sonuglar elde
edilmistir (60, 61).

ABD Ulusal Saglik Enstitiisii ile Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiilerince
desteklenen Task Force, yas ve cinsiyetlere gore hipertansiyonun tanisini belirlemistir
(62). Hipertansiyon; 3 ayr1 Ol¢iimde sistolik ve diyastolik KB (SKB ve DKB)
degerlerinin yas, cins ve boya gore 95. persentil degerinin iizerinde olmasidir (63, 64).

KB kalitsal, ¢evresel ve demografik faktorlerden etkilendigi icin bu persentiller
ABD dis1 toplumlarda tam olarak dogruyu yansitmayabilir. Bu sebeple her toplumun
kendine 6zgii KB persentil degerlerinin olmasi gerekmektedir (65).

Ulkemizde 1990-1995 yillar1 arasinda siirdiiriilen bir ¢alismada 5599 ¢ocuk ve
ergende KB 06l¢iilmiis ve Tiirk ¢ocuklari i¢in kaynak KB degerleri saptanmistir. Cikan
sonuglar ABD’li cocuklarin KB degerleriyle karsilastirilmistir. Tiirk ¢ocuklarmin SKB
degerlerinin her iki cinste 0-3 yas grubunda ABD’deki ¢ocuklara gore diisiik oldugu
goriilmiistiir. Erkeklerde 6-12 yas arasinda, kizlarda 7-18 yas arasinda yiiksek oldugu
goriilmiistiir. DKB degerinde ise 3 yasa kadar diisiikliik goriiliirken, 8 yas tistiinde her

iki cinste degerlerde artis goriilmiistiir (65).

2.5.2. Hipertansiyonun Etiyolojisi:

Hipertansiyonun  etiyolojisi  yasa  gore  degismektedir.  Cocuklarda
hipertansiyonun etiyolojisi eriskindekilerden farkli olarak genellikle bagka bir hastaliga
sekonderdir. Siit ¢cocuklarinda kalp damar hastaliklar1 ve bobrek hastaliklar1 etiyolojide
bas smralarda yer almaktadir. Ancak yas biraz biiyilidik¢e reflii nefropatisi,
glomeriilonefrit gibi bobrek parankim hastaliklar1 ilk sirayr almaktadir (66).

2.5.2.1. Bébrek Parankimi ile ilgili Nedenler:

Tekrarlayan IYE sonucu olusan reflii nefropatisi bobrek parankimine zarar
verdigi icin hipertansiyona neden olabilmektedir. Uriner sistemin konjenital
tikanikliklar1 sonucu olusan kistik bobrek hastaliklar1 da hipertansiyona yol
acabilmektedir. Ayrica bobrek travmasi, iskemisi, basi gibi durumlarda bobrek

parankimi hasar gordiigii i¢in hipertansiyona neden olabilmektedir (66, 67).

2.5.2.2. Vaskiiler ve Renovaskiiler Nedenler:
Yenidogan yogun bakim iinitelerinde gobek arter kateteri kullanimi sonucu

arterde tikaniklik olugmakta ve sonrasinda hipertansiyon gelisebilmektedir. Aort
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koarktasyonu ise siit ¢ocuklarindaki hipertansiyonun 1/3 sebebini olusturmaktadir.
Bobrek arterlerinin proksimal ve distal kisminda darlik olusturan fibromiiskiiler displazi
de cocuklarda renovaskiiler nedenlerin i¢inde sik goriilenidir. Takayasu arteriti de

cocuklarda goriilen hipertansiyonun vaskiiler nadir nedenleri arasindadir (66, 67).

2.5.2.3. ilaca Bagh Nedenler:

Nonsteroid antiinflamatuar, sempatomimetik géz ve burun damlalari, teofilin,
siklosporin, nikotin hipertansiyona sebep olabilecek ilaglardir. Antihipertansif tedavi
alan bir hastada tedavinin kesilmesi sonrasinda da hipertansiyon goriilebilmektedir (66,

67).

2.5.2.4. Endokrin Nedenler:

Ketakolamin salinimina neden olan feokromasitoma gibi tiimorler hipertansif
krizlere sebep olabilmektedir. Adrenokortikal bozukluklar asir1 miktarda glikokortikoid
ve mineralokortikoid salinimina sebep olduklar: i¢in hipertansiyona neden olabilirler.
Ornegin Cushing sendromu asir1 miktarda glukokortikoid salinimma neden oldugu i¢in
hipertansiyona sebep olabilir. Hipertansiyon; 11 ve 17 hidroksilaz eksikligi sonucu
olusan konjenital adrenal hiperplazilerde, yiikselen steroid metabolitleri sonucunda da
goriilmektedir. Hipertroidi kardiak atimlarda artisa neden olarak hipertansiyona yol

acabilir (66-68).

2.5.2.5. Diger Nedenler:
Agri, sivi destegi, travma gibi durumlarda dolayli olarak hipertansiyon

olusabilir. Kafa i¢i basing artisi gibi durumlarda da hipertansiyon goriilebilir (67).

2.5.3. Cocuklarda Hipertansiyonun Siniflandirilmasi:

2.5.3.1. Cocuklarda Tansiyon Sinirlari:

1996’da ABD’de ¢ocuklarda yapilan bir ¢calismada yas, cinsiyet ve boya gore
kan basincinin 90 ve 95. persentil degerleri saptanmistir. Bu calisma 2004°de daha da
genisletilmis persentil degerlerine 50. ve 99. persentiller de eklenmistir (64).

Son giincellemelere gore 90. ve 95. persentil degerler prehipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir. 90. persentil altinda kalan ancak 120/80 mmHg’y1 asan degerler de

prehipertansiyon olarak smiflandirilmaktadir. Prehipertansiyonu olan ¢ocuklar ileride
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hipertansiyon i¢in riskli grubu olusturmaktadir (64, 66). 95. persentil ve iizeri degerler
hipertansiyon olarak tanimlanmistir. Ayrica 95. persentil ile 99. persentil aras1 +5 mm
Hg arast Evre 1 hipertansiyon, >99. persentil +5 mmHg degerler de Evre 2

hipertansiyon olarak tanimlanmistir (64).

Tablo 1. Cocuklarda ve ergenlerde hipertansiyon siniflamasi

SKB ve/veya DKB Persentilleri

Normal < 90. persentil

Prehipertansiyon SKB ve DKB 90. persentil dahil
90-95. persentilin arasinda
Adolesanlar i¢in ise 120/80 mmHg veya

iizeri degerler

Hipertansiyon SKB ve/veya DKB 95. persentil dahil 95.

persentilin lizeri

Evre 1 Hipertansiyon SKB ve/veya DBP 95. persentil ve
iizerinden, 99. persentilin 5 mmHg
ilave degerine kadar

SKB ve /veya DKB 99. persentile Smm

Evre 2 Hipertansiyon Hg ilaveli degerin iizerindeki 6l¢timler

19




Tablo 2. Erkek Cocuklarda Yas ve Bova Gére Kan Basma Persentil Suurlan

KB , 3
Yas Persentl Boya Gére Persentil Boya Gore Persenti
i W+ Sth 10th 25th  S0th 75th  90th  95th Sh i0th 25th SO0th 75th S0th  95th
1 Slth B) & 8 85 87 88 89 M O3B ¥ 3N O ® W B
oth 93 9 ST 99 W0 102 103 4 50 &1 82 63 53 54
S5th 9 %% 101 103 104 106 106 54 &4 55 B8 67 58 S8
9th 105 106 108 10 112 113 114 &1 62 €3 &4 85 66 &6
2 Eth B4 a5 8T a8 %0 42 92 3?0 a 42 43 44 44
S0th a7 9 100 102 W4 105 106 54 85 &6 &7 &5 58 £9
95th o 02 104 106 108 109 110 59 59 B0 61 62 B3 63
Sth W 10 1M 113 N8 17 N7 66 67 68 89 W T T
3 Elth B& &7 88 91 93 4 55 4 44 45 46 4T 48 48
S0th 100 101 103 105 W7 08 109 ] 59 &0 61 62 63 63
95th 04 405 107 109 10 11z 13 L] B3 B4 85 ] &7 &7
93th M M2 14 16 ng 119 120 | T T2 73 74 75 75
4 S0th 88 a8 91 93 9 9 97 47 48 49 B0 K1 51 52
oth 02 W3 105 107 109 110 I 62 63 B4 65 66 66 6T
95th 106 107 10 111 12 14 115 66 67 = L] 70 T ki
Sh M3 M4 16 118 120 121 122 74 75 76 7T T TB 79
5 &ath % 9 53 95 % 98 98 50 51 52 53 B4 55 &5
&0th w15 106 108 M0 1M 112 65 66 BT 68 69 69 ]
45th 08 0% 110 112 114 115 116 8 T T ™’ T3 T4 T4
Sh s 16 118 1200 121 123 13 77T T8 T8 B0 B & 82
6 E0th 91 92 w4 96 %8 8 100 53 53 54 55 8 S5 &
a0th 05 106 108 110 111 113 113 68 68 B T M T T2
SEth 0w 10 12 14 1Ms 17 N7 72 72 T3 M ™ ™ TE
Sth 16 M7 19 121 123 124 15 80 80 & 82 8 M 8
7 Elth €2 92 95 ar % W0 1 £5 55 6 &7 L] 58 L8
th 106 107 109 111 M3 114 115 M ™M "’ O T4 T4
95th " o M3 s 1y 18 119 T4 T4 75 76 v 78 78
9th "7 18 120 122 124 1258 126 82 a2 83 B4 85 &5 26
-] S0th 94 9 97T 99 100 102 102 % 57 58 59 6 60 61
a0th 07 We 110 112 114 115 116 M 72 T2 T3 MM TBOT6
95th moo12 1 116 18 119 120 7 T T T8 T 9 &
Sth 19 12 1 123 15 127 a2 83 B4 85 B & &7 &8
9 Sith 9% =] e 100 102 103 14 &7 58 ] &0 &1 &1 62
S0th 10 e 112 114 N1s 17 18 72 T3 74 75 76 76 v
85th "3 M4 1M 18 NMs 121 1 % T T8 M9 8 & &
Sith 120 120 123 126 127 128 129 84 85 8 BT B3 88 89
10 &0th 97 9% 100 102 103 105 106 58 59 &0 61 61 62 &3
S0th m o 12 1 1s o NnNr 11 ne 73 73 ™4 B W® T T8
S5th "5 116 M7 119 121 12 1 O™ 79 B0 OB & 82
h 122123 125 127 128 130 130 85 86 86 B8 88 89 W0
" 50th 93 100 102 14 105 107 107 59 59 60 61 62 63 63
a0th "I 14 15 N7 NMe 120 74 T4 5 M W 18 T8
S5th "y oMe 1M 1M 123 14 18 7 OB T 80 @ g2 &2
ot 124 125 12T 128 130 132 132 86 8 87 B B3 9 0
12 0th 101 102 104 106 108 109 110 £ &0 61 62 63 63 64
Sth 15 16 118 120 121 123 123 74 75 75 76 i 78 EE]
95th 19 120 12 123 1% 127 127 78 EE] a0 8l 82 82 83
ah 126 127 129 131 133 134 135 86 8§ 83 £ 0 9w N
13 Eth 04 105 106 108 110 111 192 60 &0 61 &2 684 B4
Sth "7 18 120 122 124 125 126 % 75 T FT ™8 73 719
S5th 121 122 124 1% 128 129 130 79 79 &0 & 82 83 83
St 128 130 11 133 135 136 17 87 & &8 ® W W 9N
14 Sth 0 107 109 111 113 14 18 @ 61 B2 63 84 65 65
0th 120 121 123 125 126 128 128 7% T 77 7@ 7% 79 &0
95th 124 126 1271 128 130 132 13 80 &8 81 82 8 @«
Sah 131 132 134 136 138 139 140 BT 8 8% @ 9 w2 w0
15 Sth 0d 10 112 13 115 17 17 61 62 63 64 BS  66 66
S0th 122 124 125 127 129 130 1 w T 18 T 80 8 &
SEth 126 127 128 131 133 134 135 81 81 82 & 84 8 85
Sty 134 135 136 138 140 142 142 8 89 9w 9 82 93 93
16 E0th 1M1 112 114 118 118 119 120 63 63 64 €5 86 6T 67
Sth 126 126 126 130 131 133 134 7 T8 T 80 81 &2 &2
SEth 129 130 132 13 138 137 137 g2 8 83 & 8 86 &7
Sth 136 137 138 141 143 144 145 90 %0 %1 82 83 84 W
17 Shth 114 15 116 118 120 121 122 65 66 66 67 68 69 T0
Slth 127 1238 130 132 1M 13 1% 80 &0 a1 &2 83 B4 B4
SEth 131 132 14 138 138 139 140 64 8 86 67 8 88 &
otth 139 140 141 143 145 146 147 2 9 9 94 5% % 9
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Tablo 3. Kiz Cocuklarda Yas ve Boya Gire Kan Basmci Persentil Smrrlan

KB Sistolik KB (mm Hg) Diastolik KB (mm Hg)
Yas Persentl Boya Gire Persentil Bova Gore Persentil

(Y1) Sh 10th 25th 50th 75th 90th 95th  Sth 10th 25th 50th 75th 90th 95th
I 50th 83 B84 8 86 88 B9 90 38 39 39 40 41 41 42
90th 97 9F 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 &5 56
95th 100 101 102 104 105 106 107 S5 57 &7 88 89 9 6D
Sth 108 108 108 111 112 13 114 64 64 65 65 i &7 &7
2 Elith 85 85 a7 88 B9 a1 9 43 44 44 45 46 46 A7
90th 8 95 100 101 103 104 105 57 5 58 59 60 &1 61
96th 02 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 &4 65 65
9%th 108 10 111 M2 14 15 116 5 63 70 70 T1 T2 T2
3 &ith 86 ar an ] 91 92 93 47 48 48 49 50 50 51
S90th 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95th 104 104 105 107 108 109 110 65 66 B6 67 68 68 69
96th M1 113 114 1S 18 17 73 73 M 14 75 T 716
4 50th B8 88 90 91 82 94 94 0 50 & &2 52 53 54
9lth 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 & 6 68
95th 105 106 107 108 110 111 N2 68 68 69 70 T 7 T
Sth 112 13 114 15 17 1E 19 76 16 76 ks 78 ™ T4
5 50th B9 S0 91 83 @4 95 9§ 52 53 &3 &4 65 &5 &G
90th 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 6 63 69 70
95th 107 10F 108 110 114 112 113 iV R & N T R ~ S - B
9%h 14 14 116 17 M8 120 120 78 78 79 79 80 &l &l
6 50th 9 92 93 94 96 ar 98 54 54 55 56 56 T S8
90th 104 105 106 108 108 110 111 68 68 B 70 70 T T2
95th 108 109 110 111 13 114 115 72 T2 73 14 74 75 T6
9%th 15 116 117 119 120 121 12 80 B0 B0 81 82 B3 &3
7 50th 93 93 9 96 9 99 % 55 5 66 &7 58 58 59
90th 106 107 108 108 111 112 113 68 0 T0 T T2 T2 T3
95th 170 1M 12 M3 116 N6 116 73 74 74 75 TG 76 v
S5th 1T 18 1s 120 132 123 1M 81 81 &2 &2 83 it 84
8 EDth 95 95 95 93 93 100 101 57 &5 & &8 59 & 60
90th 08 109 110 111 113 114 114 7 D & T £ T RO = S B
95th M2 M2 14 M5 116 118 118 75 75 75 18 7T T8 T8
Sth 119 120 121 122 123 126 125 a2 B2 a3 83 a4 &5 86
9 Elith 96 a7 98 100 101 w02 103 58 58 58 59 &0 &1 &1
S0th 10 110 112 113 114 116 116 72 T2 T2 13 T4 5 T
95th 14 14 115 117 118 118 120 78 76 78 77 78 TR 79
9%th 121 121 123 124 125 127 1 83 83 B 84 85 86 &7
10 50th 98 99 100 102 103 104 105 58 59 59 80 61 62 62
Gilith 112 112 114 15 116 118 118 73 73 3 74 75 76 76
S5th 116 116 17 119 120 121 12 il T 77 78 79 & &0
S5th 123 123 1256 126 137 129 19 84 B4 85 56 BE a7 &8
11 &0th 100 101 102 103 105 106 107 60 &0 &0 & 62 63 &3
Glth 114 114 116 M7 NM& 19 120 T4 74 T4 75 16 i T
SEth HE 18 119 121 122 123 1M 78 78 T8 T3 80 81 B
96th 125 125 126 128 129 130 13 8 8 8 & 87 88 89
12 &lth 102 103 104 105 107 108 109 61 61 61 62 63 64 64
S0th HE 16 117 118 120 11 12 7 78 75 T8 77 78 78
55th M8 1200 121 1232 124 125 128 79 78 T8 B Bl &2 &2
9oth 127 127 128 130 1M 1R 13 8 8 87 85 88 89 90
13 E0th 104 105 106 107 109 110 110 62 62 62 63 G4 65 65
S0th M7 18 118 121 122 123 1M 7 7 T8 77 78 79 79
55th 121122 123 124 128 127 128 80 80 &0 8 82 8 8@
Gith 128 129 130 132 133 1M 138 a7 a7 8 59 89 a0 N
14 B0th 106 106 107 108 10 111 112 3 63 63 64 65 66 66
S0th 19 120 121 122 124 125 125 777 77 18 73 80 80
S5th 123 123 125 126 127 129 18 a1 81 81 52 83 84 84
S5th 130 431 132 133 135 136 136 &8 88 89 a0 490 b1 7]
15 50th 07 108 109 110 111 113 113 64 64 B4 65 66 6  6F
S0th 120 121 122 123 125 126 127 78 i T8 79 80 i3 8
S5th 124 125 126 127 129 130 13 a2 a2 82 83 84 85 85
95th 13132 133 134 138 137 138 89 8 9@ 91 91 92 9
16 &lith 108 108 110 111 112 114 114 64 64 65 66 66 67 ]
S0th 121 122 123 124 126 127 128 78 78 78 8D Bl 81 82
S5th 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 8 B5 85 8§
90th 1320133 13 135 13 138 13 90 9w W@ 9 2 993 9w
7 &0th 108 108 110 111 13 114 115 B4 65 & &8 &7 &7 68
G0th 122 122 123 128 126 127 128 78 78 78 B Bl 81 &2
95th 125 126 127 123 130 131 132 B2 83 83 84 B85 85 85
S9th 133 133 134 136 137 138 139 90 S0 9N a1 92 a3 93
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2.5.3.2. Beyaz gomlek hipertansiyonu:

Bireyin KB‘nin bir bagkasi (doktor, hemsire, saglik teknisyeni) tarafindan
olciildiigiinde yiiksek, YIKBI ile degerlendirildiginde ise normal olarak bulunmasidir
(2, 64, 67, 69, 70-72).

Barrat ve arkadaglar1 beyaz Onliik hipertansiyonunun tanimlamasinda hem 24
saatlik ortalama SKB ve DKB degerlerinin normal sinirlarda olmasimni, hem de kan
basmci ylikiiniin %25’in altinda olmasini onermislerdir (73). Hornsby ve ark. 158
cocugu inceledikleri seride, standart Ol¢lim ile hipertansiyon olarak tanimlanan

cocuklarm %44 {iniin YIKBI ile normotansif oldugunu gdstermistir (74).

2.5.3.3. Maskeli Hipertansiyon:
Hastanede yapilan KB 6lgiimlerinin normal ancak evde ve YIKBI ile yapilan
Olciimlerin yiiksek ¢ikmasi olarak denir. Sol ventrikiil hipertrofisine neden olmasi

yoniiyle teshis edilmesi onemlidir. Teshisinde en 6nemli ydontem YIKBIdir (70).

2.5.4. Cocuklarda Hipertansiyonun Klinigi:

Cocuklarda hipertansiyon ¢ogunlukla spesifik bir semptom vermez. Bu nedenle
ii¢ yas Ustiindeki ¢ocuklarda KB 6l¢limii fizik muayenenin rutin bir pargast olmalidir.
Ciddi hipertansiyonu olan hastalarin burun kanamasi, bas agrisi, gérme bozuklugu,
bulant1 gibi sikayetleri olmaktadir. Belirgin KB yiikseklikleri ¢ocuklarda akciger 6demi,
akut bobrek yetmezligi, konviilziyon, inme, ensefalopati gibi tablolarla gelebilmektedir
(66, 67).

Doksan besinci persentilin tizerinde KB degeri olan hastalar tam olarak
degerlendirilmelidirler. Riskli grup olmalar1 sebebiyle 90-95. persentil arasinda KB olan
hastalar normotansif hastalara gére daha yakin izlenmelidirler. Semptom vermeyen evre
1 hipertansif ¢cocuklarm 1 ay, evre 2 cocuklarm 1 hafta i¢cinde degerlendirilmelerinin
tamamlanmasi ve tedavilerinin diizenlenmesi gerekmektedir (64).

Poliiiri, hematiiri, hipertansiyon, 6dem klinigi ile gelen hastalarin genellikle altta
yatan bobrek hastali§i oldugu diisiiniilmelidir. Carpinti, gogiis agris1 olan hastalarda
daha c¢ok kardiak nedenler diisiintilmelidir. Normalde alt ekstremite KB iist
ekstremitelerden 10-20 mmHg yiiksektir. Basing farkinin tersine donmesi ya da nabzin

almmamasi aort koarktasyonunu diisiindiirmelidir (67, 75).
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2.5.5. Hipertansiyon Saptanan Hastalarin Incelenmesi:

Hipertansiyon saptanan hastalarda detayli bir fizik muayeneden sonra yapilacak
ilk islem rutin kan tetkiki alinmasi1 ve idrar incelenmesinin yapilmasidir. Ayrica 24
saatlik idrarda valin mandelik asit (VMA) ve kan biyokimyasinda {ire, kreatinin,
elektrolitler, kan sekeri, plazma renin aktivitesi bakilmalidir. Hematliri, proteiniiri,
serum iire azotu ve kreatinin yiiksekligi, idrar kiiltiiriinde iireme olmasi renal bir
hastaliga bagli hipertansiyonu isaret eder (67, 75). Mikroalbliminiiri diyabetli hastalarin
ve primer hipertansiyon hastalarinin kardiak ve bobrek hasarinin gdsterilmesinde
kullanilan bir parametredir (76).

Bobrek ve siirrenal US gerek bobrege gerekse de siirrenale ait patolojileri
gostermede etkilidir. Doppler US bobrek damarlarindaki patolojileri gosterir (67, 75).
DMSA bobrek parankim hasarinin  ortaya konulmasinda olduk¢a faydalidir.
Renovaskiiler hastaliklarin gosterilmesinde anjiografi hala altin standarttir. MR, ana
bobrek arteri lezyonlarii gostermede basarilidir (76).

Ekokardiografi kardiak nedenli hipertansiyonun etiyolojisini bulmada yararhdir.
Ornegin sol ventrikiil hipertrofisi ekokardiografide goriilebilecek hipertansiyonun
sekonder etkilerinden birisidir (76).

G0z dibi bakilmas1 hipertansiyonun uzun dénemdeki retinal etkisini gostermede

etkili bir yontemdir (76).

2.5.6. Cocuklarda KB Ol¢iimii:

Cocuklarda KB 0lglimii uygun donanim, deneyim ve sabir gerektiren bir
islemdir (64).

Task Force’un 2004 yilinda dordiincii raporu yas, cins ve boya uygun yapilan {i¢
ve daha fazla Olgiime gore tamimlanmistir (64). Cocuklarda daha cok cival
sfingomanometreler kullanilarak oskiiltatuar olgctimle degerlendirmeler yapilmaktadir.
Son yillarda degerlendirmesi daha kolay oldugu icin osilometrik KB cihazlar1
kullanilmaktadir. Ancak oskultasyonla Olgiilenden 10 mmHg kadar daha yiiksek
degerler elde edilebilmektedir (77). Bu teknik 6zellikle 6l¢iim sirasinda uyum sorunu
yasayan kiiclik cocuklarda ve yenidoganlarda kullanilmaktadir. Ossilometrik 6lgiim
tekniklerinde SKB ve ortalama arter basinci manson sisirildikten sonra arterial
pulsasyonlarin yansimasi ile belirlenir (3, 69, 78).

Olgiimler sag koldan kol cevresinin %80-100’{inii kapsayacak mansonlar ve

standart civali sfingomanometreler kullanilarak yapilmalidir (77).
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alkromion

i sag kol sirkumfarence kasmn orta
- gizgisi hizasindan baglanmalidur.

aleliranan

Sekil 8. Mansonun baglanacagi boliim

Oskiiltasyon yontemiyle KB Ol¢iimiinde en az 5-10 dakika dinlendikten sonra
sandalyede oturur ya da yatar pozisyonda yiiz 6l¢limii yapan doktora doniik olacak
sekilde Ol¢iim yapilir. Kullanilan mansonun uzunlugu sag kolun g¢evresini tamamen
saracak kadar, genisligi de omuzda akromion ile dirsekte olekranon arasinda kalan kol

mesafesinin 2/3’{inii kaplayacak bicimde olmalidir (70, 79, 80).

uzunluk sag circumfarence kasimin%080-
100%ini kaplayacak seilde olmaludar.

=3
genislik sag
circumfarence kasimin
2040 m kaplamahdar.

Sekil 9. Olgiimde kullanilacak mansonun uygun boyutlar

Manson sisirilirken radial nabiz palpe edilir. Radial nabiz kaybolduktan sonra 20
mmHg daha sisirilerek 2-3 mm/sn hizla basing azaltilirken steteskop ile brakial nabiz
dinlenerek ol¢iiliir. SKB degeri olarak Korotkoff-I, DKB degeri olarak 12 yasmdan
kii¢iik cocuklarda Korotkoff-IV, 12 yasindan biiyiik ¢ocuklarda Korotkoff-V kabul
edilir. Bu 6l¢tiimde elde edilen SKB , direkt intraarterial SKB‘den 3 mmHg daha diisiik,
DKB ise direkt intraarterial DKB‘den 9 mmHg daha yiiksektir (3, 4, 67, 81).

YiKBi’de kullanilan cihaz bir manson, pilli kayit iinitesi ve kayitlari

degerlendiren bir bilgisayar programindan olusur. Bu cihaz osilometrik yOntemle
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calismaktadir. Osilometrik yontemin bir diger adi da Doppler yontemidir. Osilometrik
yontemde mansonun sisirilmesiyle cihazdaki otomatik sensor brakial arterdeki
dalgalanmalar1 algilar ve en yiiksek olan dalgayir ortalama arteriyel basing olarak
kaydeder. Dalgalarin yiikselirken ve algalirken olusturdugu egimler goz Oniine alinarak
ortalama SKB ve DKB degerleri hesaplanir (60).

Her yas grubu i¢i uygun boyutta manson kullanilmalidir. Cocuktan beklenen
sadece Ol¢lim aninda kolunu hareket ettirmemesidir. Verilerden saglikli sonuglar elde
edebilmek icin ¢ocugun hangi saatlerde hareket ettigi, uyudugu, ila¢ aldig1 dikkatli bir
sekilde kaydedilmelidir (63, 82).

Uyanikken 20, uyurken de 30 dakikada bir l¢iim yapilir. Olgiim sonucunu hasta
gormez. Cihaz ¢ocugun giinliik aktivitesini kisitlamamalidir (72).

Genellikle ossilometrik yontem segilir. Gece, giindiiz periyodlarinda SKB, DKB
ve ortalama KB &lgiimii yapilr. Ik 6lgiim civali manometre ile yapilan dlgiimle
karsilastirilir. Arada yaklasik 5 mmHg’lik fark olmasi beklenir. KB uykuda hormonal
etkiler, fizyolojik aktivitenin azalmasi nedeniyle diiser. Olciilen KB gece %10’dan fazla
diistiyorsa bu dipper, eger %10’dan daha az diisiiyorsa nondipperdir. Eger KB uykuda
yiikseliyorsa zit KB ritmi seklinde degerlendirilir. Uykunun ilk 2 saatlik doneminde KB
%15-20 oraninda diiser. REM fazinda ise KB tekrar yiikselmeye baslar. Uyanirken
sempatik sinir sisteminin etkisiyle KB ve kalp hiz1 artar (83).

YIKBI ile 24 saatlik veriler elde edildikten sonra ¢ocugun yasi, cinsiyeti ve boyu

dikkate alinarak yorumlanmasi gerekir (81).

Sekil 10. Calismamizda kullandigimiz YIKBI cihazi 6rnegi
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Cocuklarda 6l¢iilen KB degerlerinde yanlis sonuglar alinmamasi i¢in dikkat

edilmesi gerekli baz1 kurallar vardir.

a) Siit cocuklarma supin pozisyonda, daha biyiikk c¢ocuklara oturur
pozisyonda dl¢lim yapilmalidir.

b) Fossa kiibitalis kalp hizasinda olmalidir. Bes dakika istirahatten sonra
Ol¢tim yapilmalidir.

¢) Enazii¢ 6l¢iim yapilmali ve bunlarin ortalamalar1 alinmalidir.

d) Mansonun boyu kol ¢evresinin % 80-100’ i kadar olmalidir.

e) Kafein, teofilin, epinefrin kullanimindan en az 30 dakika sonra 6l¢iim

yapilmalidir (64, 77).

2.5.7. YIKBI:

2.5.7.1. YIKBI Uygulanma Endikasyonlar::

Hangi durumlarda YIKBI’nin kullanilmas: gerektigi sorusuna KB indeksi
kavrami ortaya atilarak ¢oziim bulunmaya caligilmistir. KB indeksi, hastanmn klasik
yontemle Olclilen KB‘nin, Task Force’de o hasta i¢in tanimlanan normal KB‘na
oranidir. KB indeksi 1-1.2 arasinda olan hastalar YIKBI’den en ¢ok faydalanacak olan
hasta grubunu olusturmaktadirlar. KB indeksi 1.2°nin iistiinde olanlar ise biiyiik
thtimalle ger¢ek anlamda hipertansif olan hasta grubunu olusturmaktadir (63).

En sik beyaz Onliik hipertansiyonunu belirlemek i¢in kullanilir. Cocuklarin
yaklagik %45’inde goriilen beyaz Onliikk hipertansiyonunda, hastalarin tansiyonlari
normalken Slciilen tansiyonlar: yiiksek ¢ikmaktadir. Ug dl¢iimde 95. persentil iistiinde
cikan durumlarda 24 saatlik monitdrizasyon yapilmali, bu monitorizasyonda beyaz
onliik hipertansiyonu tespit edilenlere evde tansiyon takibi, eger belirgin yiikseklik
tespit edilirse aralikli olarak 24 saatlik monitdrizasyon isleminin tekrarlanmasi uygun
goriilmiistiir. Bundan farkli olarak; dlgiilen tansiyonun normal olup YIKBI’de yiiksek
¢ikan duruma da maskeli hipertansiyon denilmektedir. YIKBI’nin uygulandig1 diger
durumlar hedef organ hasari, antihipertansif tedaviye cevabm degerlendirilmesi, riskli
gruplarda (obezite, diabetes mellitus, otonomik disfonksiyon, kronik bobrek yetmezligi,

mikroalbliminiirili hasta grubunda) kan basincinin degerlendirilmesidir (61, 84).
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2.5.7.2. YiKBI Yorumlanmasi:

YIKBI’nin ¢ocuklarda kullanilmasinin gecikmesindeki en énemli faktér YIKBI
icin normal Olgiim degerlerinin bilinmemesiydi. Ancak 1997 yilinda Soergel ve
arkadaslar1 1141 Avrupali cocuk iizerinde bir ¢alisma yaparak YIKBi’nin normal
degerlerini saptamis ve bu c¢alismanm sonuglari olduk¢a genis bir kullanim alani
bulmustur (85). Wiihl ve arkadaslar1 da normal dagilim goéstermeyen bu veriler igin
LMS yontemini gelistirmis, SD skorlarini ve bunlarm normal sinirlarini belirlemislerdir
(85, 86).

Bir¢ok iilkede oldugu gibi iilkemizde de hipertansiyon prevalansi ¢aligmalarinin
cogunda KB Calisma Grubu’nun 2004 yilinda doérdiincii kez diizenlenen ve standardize
edilen verileri kullanilmaktadir (2, 3, 78).

KB vyiikiiniin arastirilmasi hastalar1 dogru degerlendirmede Onerilen bir diger
yaklagimdir. KB yiikii, KB degerlerinin yiizde kaginin yas, boy ve segilen giin boliimii
icin normal kabul edilen degerleri astigini1 tanimlamaktadir. Bu yontem giinliik ortalama
KB normal oldugu halde, hedef organ zedelenmesine yol agabilecek sivri KB
yiikseklikleri bulunan hastalar1 belirleme imkani saglamaktadir. KB yiikiiniin %25
olmasi1 hipertansiyon oldugunu, %40’1 asmas1 da ciddi hedef organ zedelenmesi riski
oldugunu ve gelistigini gdstermektedir. Cocuklarda %50 tizerindeki degerler uc¢ organ
hasarmi diisiindiiriir (83, 86, 87).

YIKBIi’nin en énemli avantaji uyku ve uyaniklik donemine ait KB verilerinin
elde edilebilmesidir. Pickering ve arkadaslar1 YIKBI verilerini gece/giindiiz yerine
uyku/uyaniklik dénemleri olarak incelemeyi 6nermektedir. Normal ¢ocuklarin KB‘nin
uyku sirasinda %10-20 kadar diistiigi gosterilmis olup, en az %10 diisme gosteren
hastalar dipper, digerleri ise nondipper olarak tanimlanmistir (73, 88-90).

YIKBI kullanilarak elde edilen sonuglardan yola gikarak nondipper hastalarin
tespiti ile hedef organ zedelenmesi arasinda anlamli iliski olmasi, hastalara dogru
yaklagim ve yarar saglama acisindan Onem kazanmaktadir. Asir1 nondipper ozellik
gosteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttig1 bilinmektedir. Kisiden kisiye
degisen uyku doneminin saptanmasi, hatta giindiiz uykusunun da uyku doénemi i¢inde
degerlendirilmesi 6nemli bir ayrmtidir. Gece ve giindiiz ayrimi kisinin uyku ve
uyaniklik donemleri ile birebir Ortiismediginden dipper olanlarin nondipper olarak
degerlendirilmesi ya da ortalama uyku KB ve KB yiikii degerlerinin yanlis yere yiiksek

bulunmas1 ve kisinin yanliglikla hipertansif olarak degerlendirilmesi hatalara yol
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acabilmektedir. Ancak normal cocuklarm %30 kadarmin nondipper olabilece§i de

unutulmamalidir (87, 88, 90, 91).

2.5.7.3. YIKBI Sonuclarim Etkileyen Faktorler:

YIKBI kullanim1 trombositopeni, koagulasyon bozukluklari, aritmi gibi
durumlarda kontrendikasyon teskil eder. YIKBI takilan hastanm yasi kiigiildiik¢e elde
edilen verilerin giivenilirligi azalmaktadir (82).

Baz1 hastalarda ise 6l¢iim nedeniyle uyku diizenleri bozuldugundan dolay1 yanlis

nondipper olarak degerlendirilmektedirler (92, 93).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Calisma Protokolii:

Bu ¢alismada; Indnii Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda
1995-2013 yillar1 arasinda takip edilen 9 MKDB’li, 25 URA’L1, 10 atrofik bobrekli ve 5
nefrektomili olup, yaslar1 5-18 arasinda degisen toplam 49 hasta grubu ve bu gruba yas,
cins, kilo ve boy olarak benzer olup yaslar1 6-16 arasinda degisen bobrekle ilgili
hastalig1 olmayan ve hipertansiyon semptomlart bulunmayan 30 kontrol grubu
secilerek her iki gruba da poliklinik sartlarinda dlgiilen KB degerleri ve YIKBI ile
olciilen KB degerleri karsilastirildi. Bu yas araligini segme nedenimiz; YIKBI i¢in
kullandigimiz cihazin mansonlarmin 5 yas altindaki ¢ocuklarin kollarma uymamasi ve 5
yas altindaki grubun cihazin takilmasi i¢in uyumsuz olmasiydi. Calisma Helsinki
Deklerasyonu’na uygun olarak Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan

2012/210 protokol numarasi ile 6.03.2013 tarihinde onaylandi.

Calismamizda oncelikle nefroloji poliklinigimizde takipli olan MKDB‘i,
URA’lL, atrofik bobrekli ve nefrektomili hasta grubunun dosyalar1 retrospektif olarak
incelendi. Hasta grubunun yas, cins, kilo, boy, BMI’leri kaydedildi. BMI’leri agirlik
(kilo)/boy(m)2 formiiliiyle elde edildi. Dosyalarda kayithh olan kan elektrolitleri, tire
kreatinin, alblimin, hemogram, idrar elektrolitleri, tam idrar tetkikleri, idrar kiilttirleri,
24 saatlik idrar mikroalbiimin ve mikroprotein degerleri kaydedildi. Bu tetkiklerden
eksik olanlar ise tamamlanarak kaydedildi. Ayrica hasta grubunun dosyalarinda
retrospektif olarak kayith olan {riner US, DMSA gibi radyolojik goriintiileme

yontemlerinin sonuglar1 da kaydedildi.

Calismamizda yer alan kontrol grubunun ailelerine de calisma hakkinda bilgi
verilerek onam alindi. Kontrol grubunda yer alan ¢ocuklardan kan, idrar ya da
radyolojik goriintiilleme istenmedi. Bu grubun yas, cins, kilo, boy ve BMI‘leri

kaydedildi.

Calismamizim ikinci asamasinda hasta ve kontrol grubundaki ¢cocuklarm hepsine

poliklinik sartlarinda en az 10 dakika dinlendirdikten ve uygun kosullar saglandiktan
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sonra uygun mansonlu manometreler kullanilarak sandalyede oturur pozisyonda, yiizi
KB‘yi 6lgen doktora doniik olacak sekilde sag koldan antekubital fossa kalp hizasinda
tutulacak sekilde, oskiiltatuar yontemle 3 6l¢iim yapilarak elde edilen SKB ve DKB
degerlerinin ortalamasi hesaplandi. KB 06l¢iiliirken uygun mansonun uzunlugu, kolun
cevresini tamamen saracak kadar, genisligi de omuzda akromion ile dirsekte olekranon
arasinda kalan kol mesafesinin 2/3‘linli kaplayacak bigimde secildi. Mansonu sisirirken
radial nabiz kaybolduktan sonra 20 mmHg daha sisirilip 2-3 mmHg/sn hizla basing
azaltilirken stetoskop ile brakial nabiz dinlendi. Korotkoff-1 sesi SKB olarak
degerlendirildi. Korotkof-4 sesi 12 yasindan kiiciiklerde, korotkoff-5 sesi ise 12
yasindan biiyliklerde DKB olarak degerlendirmeye alindi. Hastalarin yas, cins ve
boylarma gore KB persentil degerleri degerlendirilip prehipertansif, hipertansif ve
normotansif olarak belirlendi. Bu c¢alisma icin kan basinci persentillerinin
siniflandirilmasi, her ¢ocugun yas, cinsiyet ve boyunu hesaba katan 2004 Ulusal Yiiksek
Kan Basinci Egitim Programi Cocuk ve Ergenler Hipertansiyon Egitimi Calisma
Grubunun yaymnladigi, Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi Anketi (NHANES)
verilerinden elde edilen normatif tablolar kullanilarak belirlenmistir. Poliklinikte
Olciilen KB degerlerimiz bu persentil degerlerine gore normotansif ve hipertansif olarak
siniflandirildi. YIKBI ile elde ettigimiz verilerimiz ise Wiihl ve arkadaslarmin
diizenledigi (Alman Calisma Grubu) least mean sguare metodu kullanilarak normotansif

ve hipertansif olarak smiflandirildi.

3.2. YIKBI ve Degerlendirilmesi:

Calismamizm tglincii ve en son asamasinda hasta ve kontrol grubundaki tiim
cocuklarm ailelerine YIKBI‘nin 6nemi anlatildi. Calisma ve YIKBI‘nin nasil
uygulanacag1 hakkinda bilgi verilerek tiim cocuklarin ailelerinden onam alindi.
Calismada kullanilan Mobilograph NG (Numed healtcare, Sheffield, UK) markali
YIKBI cihazimiza; cocugun adi, soyadi, yasi, cinsi, kilosu, boyu, adresi telefon
numarasi kaydedildi. Cihaz 24 saat boyunca otomatik olarak giin icinde 20 dakikada bir,
geceleri ise 30 dakikada bir 6l¢giim yapmaya ayarlandi. Giindiiz ve gece Olglimlerinin
ortalamalar1 saglikli ayn1 cins ve yasa sahip ¢ocuklar ile karsilastirildi. Giindiiz ile gece
aras1 tansiyon diislisii (dipper, non-dipper) incelendi. Saglikli cocuklarin KB’ nin uyku
sirasinda %10-20 diistiigi bilgisi ile gosterilmis olup, en az %10 diisiis gosteren
cocuklar dipper, digerleri ise nondippper olarak degerlendirildi. Cocuklarmn 24 saat

boyunca 6l¢iilen nabiz ve nabiz basmci degerleri de kaydedildi. Ayrica ortalama arteriel
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basinglar1 (OAB) da hesaplandi. YIKBI 6l¢iimlerinin degerlendirilmesinde; kaydedilen
tim KB degerleri incelenerek SKB yiikii, DKB yiikii ve toplam KB yiikii degerleri
bulundu. SKB yiikii ve DKB yiikii degerleri kendi yas, cins ve boyuna gore
prehipertansiyon i¢in 90 persentil ve ilizerinde olup 95 persentil altinda olan 6lgtim
sayisinin, hipertansiyon i¢in 95 persentil ve iizerinde bulunan 6l¢iim sayisinin toplam
Olciim sayisina boliinmesi ile elde edildi. SKB yiikii icin %30, DKB yiikii i¢in %20
istiindeki degerleri hipertansif kabul ettik. KB yiikii yas, cins ve boya gore 95.
persentilin iizerinde olan KB 0dl¢iimlerin toplam 6l¢iim sayisina orani seklinde ifade

edildi.

3.3. Istatiksel analiz:

Arastirma verilerinin degerlendirilmesinde Statistical Package for Social
Sciences program (SPSS) for Windows version 17.0 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA)
yazilim programi kullanildi. Siirekli degiskenlerin dagilimmin normale yakin dagilip
dagilmadig1 Shapiro-Wilk normalite testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gdsteren
degiskenler ortalama+standart sapma (SS), normal dagilim gostermeyen degiskenler ise
ortanca (minimum-maksimum) olarak belirtildi. Kategorik veriler say1 ve yiizde (%) ile
tanimlandi. Gruplar arasinda ortalama degerler yoniinden farkin 6dnemliligi unpaired ¢
testi ile degerlendirildi. Gruplar arasinda ortanca degerler yoniinden farkin 6nemliligi
bagimsiz grup sayist iki oldugunda Mann-Whitney U testi ile ikiden fazla grup
arasindaki farkin onemliligi ise Kruskal-Wallis testiyle arastirildi. Kruskal-Wallis test
istatistigi sonucunun énemli bulunmasi halinde Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U
coklu karsilastirma testleri kullanilarak farka neden olan durumlar tespit edildi. Nominal
degiskenler Pearson’un Ki-Kare veya Fisher’in Ki-Kare testi ile incelendi. P degerinin
0,05’den kiiciik olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Bonferroni diizeltmeli
Mann-Whitney U testi kullanilan ¢oklu karsilastirmalarda ise p degerinin 0,010’un

altinda olmasi1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 1995-2013 yillar1 arasinda hastanemiz pediatrik nefroloji bilim
dalinda takipli olan 9 MKDB‘li, 25 URA’l,, 10 atrofik bobrekli ve 5 nefrektomili hasta
grubunun yaslar1 5-18 arasinda, bobrekle ilgili rahatsizligi olmayan ve herhangi bir
hipertansiyon semptomu eslik etmeyen kontrol grubunun yaglar1 ise 6-16 arasinda
degismekteydi.

Hasta grubunun yas araligmin ortalama+tstandart sapma (ortalama+SS) degeri
10,9+3,3 yas, kontrol grubunun ise 11,9+2,5 yas idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol
grubu arasinda yas olarak anlamli fark olmadigi tespit edildi (p=0,148).
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Sekil 12. Hasta ve kontrol grubunun yas dagilim1

Hasta grubundaki kiz sayist 22 (%44,9), erkek sayis1 27 (%55,1) ve kontrol
grubunda ise kiz say1s1 15 (%50), erkek sayis1 15 (%50) idi. Istatistiksel olarak hasta ve

kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,817).
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Sekil 13. Hasta ve kontrol grubunun cinsiyete gore dagilimi

Hasta grubundaki ¢ocuklar boylar1 141£16,7 cm arasinda degisirken, kontrol
grubundaki ¢ocuklarin boylart 143,8+15,5 cm idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda boy

olarak anlamli fark olmadig: tespit edildi (p=0,465).

Kilolar1 ortanca (minimum-maksimum) 31,0 (16,0-71,5) kg arasinda degisen
hasta grubu, kilolar1 39,0 (20,0-63,0) kg arasinda degisen kontrol grubuyla

karsilagtirilmis ve iki grup arasinda kilo yoniinden anlamli fark goriilmemistir
(p=0,237).

Hasta grubunun BMI degeri ortanca 17,0 (12,5-32,8); kontrol grubunun ise
ortanca 17,7 (14,6-26,1) olup iki grup arasinda anlaml fark goriilmemistir (p=0,097).
Bunlarin sonucunda da anlasilacagi lizere yapti§imiz calismanin sonucunda c¢ikacak

verilerin daha saglikl1 olmasi1 adina, hasta ve kontrol grubunu benzer yas, cins, kilo, boy

ve BMI degerlerine gore belirledik.

Tablo 4. Hasta ve kontrol grubunun yas, boy, kilo ve BMI degerleri acgisindan
karsilastirilmast  (Degerler ortalamatstandart sapma veya ortanca (minimum-

maksimum) olarak verilmistir)

Hasta grubu Kontrol grubu p
(n=49) (n=30)
Yas (Yil) 10,9+£3,3 11,942.5 0,148
Cins (Erkek/Kiz) 27/22 15/15 0,817
Boy (cm) 141£16,7 143,8+15,5 0,465
Kilo (kg) 31,0 (16,0-71,5) | 39,0 (20,0-63,0) 0,237
BMI 17,0 (12,5-32.8) 17,7 (14,6-26,1) 0,097
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Hasta grubumuz kendi icerisinde 9 MKDB, 25 RA, 10 atrofik hipoplastik
bobrek, 5 de nefrektomili hastadan olusmaktaydi.
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Sekil 14. Hasta grubunun tanilarina goére dagilimi

Hasta ve kontrol grubuna poliklinik sartlarinda uygun ortam saglandiktan sonra
uygun kosullarla yapilan 3 6l¢limiin ortalama SKB ve DKB degerleri 6l¢iildii ve
sonuglar Mann-Whitney U testi ile karsilastirildi. Hasta grubunda ortanca (minimum-
maksimum) SKB degeri 112,0 (100,0-136,0) mmHg, kontrol grubunda 118,0 (106,0—
141,0) mmHg idi. Ayrica hasta grubunda ortanca DKB degeri 67,0 (60,0-88,0) mmHg,
kontrol grubunda 65,0 (60,0-90,0) mmHg olarak tespit edildi. Hasta ve kontrol
grubunun poliklinikte Ol¢iilen SKB degerleri arasinda anlamli fark goriilmiis olup;
kontrol grubunun SKB degerleri daha yiiksek bulunmustur (p=0,02). Ancak poliklinikte
Olgiilen DKB degerleri arasinda anlamli fark saptanmamistir (p=0,336). Hasta gruplar1
ve kontrol grubu Kruskal-Wallis testi ile karsilastirildiginda poliklinikte 6l¢iilen SKB
degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi (p=0,010). Ancak poliklinikte dlciilen DKB
degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,505). Hasta grubu kendi igerisinde ayr1
ayr1 gruplar halinde Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi ile kontrol grubuyla
karsilastirildi. RA grubunda (p=0,010) ve nefrektomili hasta grubunda (p=0,004)
kontrol grubuna gore poliklinikte Olgiilen SKB degerleri agisindan anlamli farklilik
oldugu gorildi. Diger gruplarla kontrol grubu arasinda ise anlamli farklilik saptanmadi
(her biri i¢in p>0,05).
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Tablo 5. Hasta ve kontrol grubunun uygun ortam saglanarak 6lgiilen 3 SKB ve 3

DKB ortalamalarmin karsilastirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-
maksimum)] maksimum)]
Poliklinikte dl¢iilen SKB 112,0 (100,0-136,0) | 118,0 (106,0-141,0) p=0,02

ortalamas1 (mmHg)

Poliklinikte 6l¢iilen DKB
ortalamas1 (mmHg)

67,0 (60,0-88,0)

65,0 (60,0-90,0) p=0,336

Hasta grubunun poliklinik sartlarinda manuel olarak Slgiilen 3 KB degerinin

ortalamalarina gore sadece 6°s1 (%12,2) hipertansif olarak degerlendirilirken, 43 hasta

(%87,7) normotansif olarak degerlendirilmistir.
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Sekil 15. Hasta grubunun poliklinik sartlarinda Olgiilen KB degerlerine gore

hipertansif ve normotansif olanlarin dagilimi
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Kontrol grubunun ise poliklinik sartlarinda ol¢iilen KB ortalamalarina gore 8

(%26,6) hastanin KB degerleri hipertansif olarak degerlendirildi.
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Sekil:16. Kontrol grubunun poliklinik sartlarinda 6lgiilen KB degerlerine gore

hipertansif ve normotansif olanlarin dagilimi

Hasta grubu ve kontrol grubundaki her ¢ocuga poliklinik sartlarinda uygun
ortam saglandiktan sonra, uygun mansonlu cihaz kullanilarak yapilan toplam 3 SKB ve
3 DKB o0lglimiiniin ortalamalari ve bu degerlere gore ¢ocuklarin hipertansif ve

normotansif olup olmadig1 belirlendi.

Hasta grubunun YiKBI ile giindiiz 6l¢iilen SKB degerleri 114,2+7,5 mmHg olup
kontrol grubunun degerleri ise, 112,2+6,4 mmHg idi. Istatistiksel olarak hasta ve
kontrol grubu arasinda giindiiz dlgiilen SKB degerleri arasinda anlamli fark olmadigi

tespit edildi (p=0,309).

Gece Olciilen SKB degerleri, hasta grubunda ortanca 104,0 (91,0-134,0) mmHg
olup, kontrol grubunda ise 101,0 (89,0-112,0) mmHg olup, hasta grubu ile kontrol
grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,062).

Yirmi dort saat boyunca Olglilen SKB degerleri hasta grubunda 111,6+7,7
mmHg, kontrol grubunda 109,7+6,3 mmHg idi. Hasta ve kontrol grubu arasinda 24 saat
boyunca 6lgiilen SKB degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi tespit edildi
(p=0,250).
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Tablo 6. Hasta ve kontrol grubunun YIKBI ile dl¢iilen giindiiz, gece ve 24 saat

boyunca oOlciilen SKB degerleri (Degerler ortalamatstandart sapma veya ortanca

(minimum-maksimum) olarak verilmistir)

Hasta grubu Kontrol grubu p
Giindiiz 6lgiilen SKB (mm Hg) 114,2+7.5 112,2+6,4 0,309
Gece 0lgiilen SKB (mmHg) 104,0 (91,0-134,0) | 101,0 (89,0-112,0) | 0,062
24 saat boyunca 6l¢iilen SKB 111,6+7,7 109,7+6,3 0,250
degerleri (mmHg)

Hasta grubunun giindiiz 6l¢iilen DKB degerleri 67,5+6,0 mmHg olup kontrol

grubunun ise 66,3+6,0 mmHg idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu arasinda

giindiiz 6l¢tilen DKB agisindan anlamli fark olmadigi tespit edildi (p=0,390).

Hasta grubunun gece 06lgiilen DKB degerleri 59,1+6,2 mmHg olup, kontrol

grubunun ise 56,6+5,1 mmHg idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu arasinda

gece Olciilen DKB olarak anlamli fark olmadigi tespit edildi (p=0,071).

Hasta grubunun 24 saat boyunca 6lciilen DKB degerleri 65,4+5,8 olup kontrol

grubunun ise 63,5+5,2 mmHg idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu arasinda 24

saat boyunca 6lciilen DKB acisindan anlamli fark olmadig: tespit edildi (p=0,151).

Tablo 7. Hasta ve kontrol grubunun giindiiz, gece ve 24 saat boyunca 0lgililen

DKB degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
(Ortalama+£SS) (Ortalama+£SS)
Gilindiiz 6l¢iilen DKB (mm Hg) 67,5+6,0 66,3+6,0 0,390
Gece 0lciilen DKB (mmHg) 59,1+6,2 56,6£5,1 0,071
24 saat boyunca 6l¢iilen DKB 65,4+5,8 63,5+5,2 0,151
(mmHg)

Hasta grubunun giindiiz 6l¢iilen nabiz degerleri 83,1+8,4 olup kontrol grubunun

degerleri ise, 86,5+8.4 idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu arasinda giindiiz

Olciilen nabiz degerleri agisindan anlamli fark olmadig tespit edildi (p=0,087).
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Hasta grubunun gece dlgiilen nabiz degerleri 70,8+8,9 olup kontrol grubunun
gece Olciilen nabiz degerleri ise 71,2+8,3 idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu
arasinda gece Olclilen nabiz degerleri olarak anlamli fark olmadigi tespit edildi

(p=0,847).

Hasta grubunun 24 saat boyunca 6lgiilen nabiz degerleri 80,0+8,3 olup kontrol
grubunun ise, 83,2+8,4 idi. Istatistiksel olarak hasta ve kontrol grubu arasinda 24 saat

boyunca 6lgiilen nabiz degerleri agisindan anlamli fark olmadigi tespit edildi (p=0,110).

Tablo 8. Hasta ve kontrol grubunun giindiiz, gece ve 24 saat boyunca 0lgiilen

nabiz degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
(Ortalama+£SS) (Ortalama+£SS)
Giindiiz Olgiilen nabiz 83,1+8.4 86,5+8.4 0,087
degerleri
Gece 0l¢iilen nabiz degerleri 70,8+8.,9 71,2+8,3 0,847
24 saat boyunca 6l¢iilen 80,0+8,3 83,2+8.4 0,110
nabiz degerleri

Hasta grubunun giindiiz 6l¢iilen nabiz basinci degerleri ortanca 46,0 (37,0-69,0)
olup kontrol grubunun ise ortanca 46,0 (36,0-59,0) idi. istatistiksel olarak hasta ve
kontrol grubu arasinda giindiiz 6lglilen nabiz basinci degerleri olarak anlamli fark

olmadigi tespit edildi (p=0,894).

Hasta grubunun gece 6l¢iilen nabiz basinci degerleri ortanca 45,0 (36,0-63,0)
olup kontrol grubunun ise ortanca 45,0 (36,0-58,0) idi. Istatistiksel olarak hasta ve
kontrol grubu arasinda gece Olgililen nabiz basinci degerleri acisindan anlamli fark

olmadigz tespit edildi (p=0,752).

Hasta grubunun 24 saat boyunca 6l¢iilen nabiz basinci degerleri ortanca 46,0
(37,0-68,0) iken kontrol grubunun ortanca 46,0 (36,0-57,0) idi. Hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda 24 saat boyunca 6l¢iilen nabiz basinci degerleri agisindan anlamli fark

olmadigi tespit edildi (p=0,996).
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Tablo 9. Hasta ve kontrol grubunun giindiiz, gece ve 24 saat boyunca 0lgililen

nabiz basinci degerleri

Hasta grubu Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-
maksimum)] maksimum)]
Giindiiz Olgiilen nabiz 46,0 (37,0-69,0) 46,0 (36,0-59,0) 0,894
basinci degerleri
Gece 0Olgiilen nabiz basinci 45,0 (36,0-63,0) 45,0 (36,0-58,0) 0,752
degerleri
24 saat boyunca 6l¢iilen 46,0 (37,0-68,0 46,0 (36,0-57,0) 0,996

nabiz basinci degerleri

Hasta grubunun giindiiz 6l¢tilen SKB yiikii degerleri ortanca 7,0 (0,0-63,0) olup

kontrol grubunun ise ortanca 0,0 (0,0-29,0) idi. Hasta grubunun giindiiz SKB ytikii

istatistiksel olarak kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulundu (p=0,034).

Hasta grubunun gece dl¢iilen SKB yiikii degerleri ortanca 16,0 (0,0-65,0) olup

kontrol grubunun ise ortanca 7,0 (0,0-21,0) idi. Istatistiksel olarak hasta grubunun gece

SKB yiikleri kontrol grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulundu (p=0,0001).

Hasta grubunun 24 saat boyunca 6lgiilen SKB yiikii degerleri ortanca 12,0 (0,0—
57,0) olup kontrol grubunun ise ortanca 0,0 (0,0-21,0) idi. Hasta ve kontrol grubu
arasinda 24 saat boyunca 0Olgiilen SKB yiikii degerleri a¢isindan anlamli fark oldugu
tespit edildi. Hasta grubunun Olgiilen degerleri kontrol grubundan istatistiksel olarak

anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,005).

Tablo 10. Hasta ve kontrol grubunun YiKBI ile dl¢iilen giindiiz, gece ve 24 saat
boyunca 6lgiilen SKB yiiklerinin dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-

maksimum)] maksimum)]
Giindiiz 6lgiilen SKB ytikii 7,0 (0,0-63,0) 0,0 (0,0-29,0) 0,034
degerleri
Gece 0lciilen SKB yiikii 16,0 (0,0-65,0) 7,0 (0,0-21,0 0,0001
degerleri
24 saat boyunca 6l¢iilen 12,0 (0,0-57,0) 0,0 (0,0-21,0) 0,005
SKB yiikii degerleri
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Hasta grubunun giindiiz 6l¢iilen DKB yiikii degerleri ortanca 0,0 (0,0-45,0) olup
kontrol grubunun ise ortanca 0,0 (0,0-14,0) idi. Istatistiksel olarak hasta grubunun
giindiiz ol¢iilen DKB yiikii degerleri ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik tespit
edilmedi (p=0,056).

Hasta grubunun gece 6lciilen DKB yiikii degerleri ortanca 0,0 (0,0-59,0) olup
kontrol grubunun ise ortanca 0,0 (0,0—6,0) idi. Hasta grubunun gece 6l¢iilen DKB ytikii

degerleri ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=0,074).

Hasta grubunun 24 saat boyunca 6l¢iilen DKB yiikii degerleri ortanca 0,0 (0,0—
36,0) olup kontrol grubunun ise ortanca 0,0 (0,0-9,0) idi. Istatistiksel olarak hasta
grubunun 24 saat boyunca olciilen DKB yiikii degerleri kontrol grubuna gére anlaml

oranda yiiksek bulundu (p=0,015).

Tablo 11. Hasta ve kontrol grubunun YIKBI ile 8lciilen giindiiz, gece ve 24 saat
boyunca 6lgiilen DKB ytiklerinin dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-
maksimum)] maksimum)]
Giindiiz 6lgiilen DKB ytikii 0,0 (0,0-45,0) 0,0 (0,0-14,0) 0,056
degerleri
Gece 6l¢iilen DKB yiikii 0,0 (0,0-59,0) 0,0 (0,0-6,0) 0,074
degerleri
24 saat boyunca 6l¢iilen 0,0 (0,0-36,0) 0,0 (0,0-9,0) 0,015
DKB yiikii degerleri

Hasta grubunun giindiiz 6lgiilen OAB degerleri ortanca 89,0 (78,0-103,0)
mmHg olup kontrol grubunun ise ortanca 88,0 (70,0-96,0) mmHg idi. Istatistiksel
olarak hasta ve kontrol grubu arasinda giindiiz 6l¢iilen OAB degerleri agisindan anlaml

fark olmadigi goriildii (p=0,261).

Hasta grubunun gece dl¢iilen OAB degerleri ortanca 80,0 (68,0-102,0) mmHg
olup, kontrol grubunun ise ortanca 76,0 (60,0-87,0) mmHg idi. Istatistiksel olarak hasta
grubunun gece Olgiilen OAB degerleri kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek
bulundu (p=0,050).

Hasta grubunun 24 saat boyunca Olgiilen OAB degerleri ortanca 87,0 (76,0—
103,0) mmHg iken; kontrol grubunun ortanca 86,0 (65,0-95,0) mm Hg idi. Istatistiksel
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olarak hasta ve kontrol grubu arasinda 24 saat boyunca 6l¢iilen OAB degerleri agisindan

anlaml farklilik bulunmadi (p=0,248).

Tablo 12. Hasta ve kontrol grubunun YIKBI ile élciilen giindiiz, gece ve 24 saat

boyunca 6lgiilen OAB degerlerinin dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-

maksimum)] maksimum)]
Giindiiz 6l¢iilen OAB 89,0 (78,0-103,0) 88,0 (70,0-96,0) 0,261
degerleri (mmHg)
Gece 0lciilen OAB degerleri 80,0 (68,0-102,0 76,0 (60,0-87,0) 0,050
(mmHg)
24 saat boyunca 6l¢iilen 87,0 (76,0-103,0) 86,0 (65,0-95,0) 0,248

OAB degerleri (mmHg)

Hasta grubunda YIKBI uygulanmadan 6nce lgiilen 3 manuel dlgiimde sadece 6

hasta hipertansif olarak degerlendirmisken, YIKBI degerlerine gore 21 hastanin

hipertansif oldugunu gordiik.

Hasta

25 A

20 A

15 ¢~

poliklinik

-

YIKBI

E m hasta grup
1

Sekil 17. Hasta grubunun poliklinik sartlarinda dlciilen KB ve YIKBI ile 6lgiilen

KB degerlerine gore hipertansif olanlarin dagilimi (maskeli hipertansiyon)
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Calismamizda hasta grubunun YIKBI ile dlgiilen KB yiiklerine gdre 21’inin
(%42,5) hipertansif oldugu, 28’inin (%57,5) normotansif oldugu bulundu.

Hasta

40

= =
0 e P

T g

W hasta grup

normotansifler hipertansifler

Sekil 18. Hasta grubun YIKBI ile elde edilen KB yiikii verilerine gore

hipertansif ve normotansif olanlarin dagilimi

YIKBI degerlerine gore, gruplar kendi iglerinde degerlendirildiginde MKDB’li
toplam 9 hastanin 5’inde (%155,5), RA’li hastalarin 25‘nin 10’unda (%40) , atrofik
bobrekli hastalarin 10’unun 4’tinde (%40) ve nefrektomili 5 hastanin 2’sinde (%40)

hipertansiyon saptanda.

Tablo 13. YIKBI‘ye gore hasta grubu kendi iginde degerlendirildiginde

hipertansif ve normotansiflerin dagilimi

Grup Normotansif Hipertansif
MKDB 4 (%44,5) 5 (%55,5)
RA 15 (%60) 10 (%40)
Atrofik/Hipoplastik 6 (%60) 4 (%40)
Nefrektomili 3 (%60) 2 (%40)

Kruskal-Wallis testi ile hasta ve kontrol gruplar1 kendi aralarinda karsilastirilinca

gruplar arasinda sadece gece SKB yiikii ve 24 saat boyunca dlgiilen DKB yiikii degerleri

42



anlamli olarak farkli bulundu ancak diger degiskenler agisindan gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmadi. Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi ile de bu
degerlerin hangi gruplar arasinda farkli oldugunu belirledik. Bu testle MKDB ve RA
grubunun gece SKB yiikli ve 24 saat boyunca 6l¢iilen DKB yiikii degerleri agisindan
kontrol grubundan anlamli oranda farkli oldugu goriilmiistir. MKDB’li grubun gece
SKB vyiikii ve 24 saat boyunca 6lciilen DKB vyiikii kontrol grubundan anlamli olarak
yiiksek c¢ikmistir (swrasiyla p=0,010 ve p=0,008). RA’li hastalarin gece SKB yiikii
kontrol grubundan anlamli olarak yiiksek tespit edilmesine ragmen (p=0,001), 24 saat
boyunca oOlgiillen DKB yiikleri agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmamuistir (p=0,194). Ayrica atrofik/hipoplazik bobrekli hastalarin 24 saat boyunca
Olgiilen DKB yiikii degerleri acisindan kontrol grubundan anlamli farklilik gosterdigi
goriilmiistiir (p=0,003). Atrofik/hipoplazik bobrekli hastalarin gece SKB yiikii degerleri
acisindan karsilastirildiginda ise kontrol grubuyla aralarmda anlamli farklilik tespit
edilmemistir (p=0,078). MKDB, RA ve atrofik/hipoplazik bobrekli hastalarin gece SKB
yiikii degerleri ve 24 saat boyunca Olgiilen DKB yiikleri acisindan kontrol grubuyla

karsilastirilmasi Tablo 14, 15, 16’da gosterilmistir.

Tablo 14. MKDB‘li ve kontrol grubunun gece SKB yiikii ve 24 saat boyunca
Olgiilen SKB yiikii degerleri

MKDB’li hastalar Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- | [(Ortanca (minimum-
maksimum)] maksimum)]
Gece 0lciilen SKB yiikii 9,0 (0,0-65,0) 9,0 (0,0-21,0) 0,010
degerleri
24 saat boyunca 6l¢iilen 3,0 (0,0-35,0) 9,0 (0,0-39,0) 0,008
DKB yiikii degerleri

Tablo 15. RA‘lli ve kontrol grubunun gece oOlclilen SKB yiikii ve 24 saat

boyunca 6lgiilen DKB ytikii degerleri

RA’I1 hastalar Kontrol grubu p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-
maksimum)] maksimum)]
Gece Olglilen SKB yiikii 16,0 (0,0-55,0) 9,0 (0,0-21,0) 0,001
degerleri
24 saat boyunca Olgiilen 0,0 (0,0-36,0) 9,0 (0,0-39,0) 0,194
DKB yiikii degerleri
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Tablo 16. Atrofik/hipoplazik bobrekli ve kontrol grubunun giindiiz 6l¢iilen SKB
yiikil ve 24 saat boyunca 6lgiilen DKB yiikii degerleri

Atrofik/hipoplazik Kontrol p
[(Ortanca (minimum- [(Ortanca (minimum-
maksimum)] maksimum)]
Gece Olgiilen SKB yiikii 6,5 (0,0-52,0) 9,0 (0,0-21,0) 0,078
degerleri
24 saat boyunca 0lgiilen 5,0 (0,0-29,0) 9,0 (0,0-39,0) 0,003
DKB yiikii degerleri

Ayrica kontrol grubuna uygulanan 3 manuel KB 6l¢liimii ortalamasina gore 8
hasta hipertansif olarak degerlendirilirken, YIKBI sonuclarma gore kontrol grubundaki
tim cocuklarin normotansif oldugu goriilmiistiir. Bu sonug¢la 8 hastada beyaz 6nliik

hipertansiyonu oldugu sonucuna varilmaistir.

kontrol
10
5 m kontrol
>
0 T f
poliklinik yikbi

Sekil 19. Kontrol grubunun poliklinik sartlarinda yapilan 6l¢iimlerde hipertansif
cikanlar ile YIKBI sonucuna gore hipertansif ¢ikanlarin dagilimi (beyaz onliik

hipertansiyonu)
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5. TARTISMA

Hipertansiyon c¢agimizin en Onemli hastaliklarindan biridir. Bdobrek
hastaliklarinin, kardiovaskiiler hastaliklarin ve serebrovaskiiler hastaliklarin en 6nemli
nedenlerinden birini olusturmaktadir. Cocuklarda hipertansiyonun tanisini koymak
eriskinlere gore cok daha zordur (60,61). Cocukluk c¢aginda hipertansiyon sikligi
eriskine gore diisiiktiir. Ancak eriskin donemdeki hipertansiyonun c¢ocukluk ¢agma

dayandigini kanitlayan ¢aligmalarin sayis1 giin gegtikge artmaktadir (3,4).

Hipertansiyonun  etiyolojisi  yasa  gore  degismektedir.  Cocuklarda
hipertansiyonun etiyolojisi eriskindekilerden farkli olarak genellikle baska bir hastaliga
sekonderdir. Siit ¢cocuklarinda kalp damar hastaliklar1 ve bobrek hastaliklar1 etiyolojide
bas smralarda yer almaktadir. Ancak yas biraz biiylidik¢e reflii nefropatisi,
glomeriilonefrit gibi bobrek parankim hastaliklar1 ilk siray1 almaktadir (66). Cocuklarda
goriilen hipertansiyon etiyolojisinin basinda bobrek parankim veya damarlari ile ilgili
olan nedenler gelmektedir (1-3). Bu renal nedenlerin arasinda MKDB, URA,
hipoplastik/displastik bobrek onemli yer tutmaktadir. Ayrica tek tarafli nefrektomi
(URN) uygulanan hastalarda da hipertansiyona sik rastlanmaktadir (5,8,11). Hanna ve
ark. (94), sekonder hipertansiyonlarm %70'inde renal parankimal, %10'unda
renovaskiiler nedenlerin sorumlu oldugunu bildirmistir. Gill ve ark. (95), %77 renal
parankimal, %6 renovaskiiler; Deal ve ark. (96), %77 renal parankimal, %38
renovaskiiler; Uhari ve ark. (97), %38 renal, %3 renovaskiiler nedenli sekonder
hipertansiyona rastlamislardir. Londe; sekonder hipertansiyonlu 563 hastanin %78'inde

renal hastalik, %12'sinde renovaskiiler etyoloji oldugunu saptamistir (98).

Tek tarafli multikistik displastik bobrek (MKDB) hastaligi, bobregin en sik

goriilen konjenital anomalilerinden biri olup; prognoz genellikle hastalarin kars: taraf
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bobregin saglamligina ve eslik eden bobrek dist anomalilere baghdir (5).
Hipertansiyonla iligskisi konusunda farkli yaymlar mevcuttur. Renin-anjiotensin-
aldosteron sisteminin etkili oldugu goriisii 6zellikle savunulmaktadir (5).

Tek tarafli renal agenezide (URA), saglam bobrekte kompansatuar hipertrofi
meydana gelmekte ve hipertansiyona sebep olabilmektedir (11).

Renal displazi/hipoplazi gebeligin liciincii trimesterinde normal bobrek olusumu
icin gerekli olan ireterik tomurcuk ve metanefrik mezenkimde farklilagmanin
yavaslamasi sonucu olusur (43). Burada da saglam bobrek fonksiyonlari tistlendigi ig¢in
hipertansiyon riski mevcuttur.

Cocukluk c¢aginda hipertansiyon prevalansinin belirlenmesi amaciyla birgok
epidemiyolojik calisma yapilmistir. Cocuk ve adolesanlarda yapilan bu epidemiyolojik
calismalar 1ile hipertansiyon prevalanst %0,6-11 olarak belirtilse de caligmalarin
cogunda %1-2 olarak kabul edilmektedir (63,69,99). Prevalans oranlarindaki
degisiklikler yas, KB 6lgme ve degerlendirme teknikleri, obezite, ik, ¢evresel faktorler,
sosyoekonomik durum gibi farkhliklara baglanmistir (3,4,63). Yiiksek kan basinci
calisma grubu; cocuklarda hipertansiyon prevalansi ile ilgili ilk kez 1977°de ¢alisma
yapmislardir. En son 2004 yilinda ¢alismalarmi giincellemislerdir (63,70). Michel ve
ark. (100), Almanya’nin Berlin Bolgesi’nde yaptiklar1 ¢alismada HT prevalansint %1,
Lutfi ve ark.(101), Israil’in Taibe bdlgesinde Israil ve Arap kokenli gocuklarda
yaptiklar1 ¢alismada HT sikligin1 %2,1 olarak bulmuslardir. Ulkemizde ise Ece ve ark.
(102), Diyarbakir yoresinde 9-17 yas aras1 3063 okul cocugunda yaptiklar: ¢calismada
HT sikligin1 %2,4 saptamislardir.

Fizyolojik olarak KB siirekli degisim gostermektedir. Bu durum ¢ocuklarda daha
belirgindir. Yapilan ¢alismalarda KB’ nin bir ¢esit adaptasyon etkisi gostermek suretiyle,
tekrarlanan Olgtimlerde diisme egilimi gosterdigi saptanmustir. Bu nedenle ¢ocuk ve
adolesanlarda HT tanisinin konmasi i¢in farkli zamanlarda en az ii¢ Olglim
onerilmektedir (103). Rames ve ark. (104) Amerika Birlesik Devletleri’'nin lowa
Bolgesi’nde 6622 okul ¢ocugunda yaptiklar: calismada tekrarlanan 6lgiimler sonucunda
farkli prevalans degerleri saptamiglardir. Fixler ve ark. (105) ¢alismanin maliyetini de
dikkate alarak yaptiklar1 ¢alismada tekrarlanan KB 6Gl¢iimlerinde HT prevalansi diisiik
tespit edildiginden tarama c¢alismalarmin tekrarlanan Ol¢limlerle yapilmasini
onermektedir. Sinaiko ve ark. (106)’nin yaptig1 ¢alismada ilk 6lctimde %4,2, ikinci
Olciimde ise %]1,1 saptanmistir. Sorof ve ark. (107) 10-19 yas arast 5102 okul
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cocugunda yaptiklar1 ¢alismada ii¢ 6lctim sonucunda HT prevalansini sirastyla %19,4,
%9,5, %4,5 saptamuslardir. Chiolero ve ark. (108) Isvigre’nin Vaut Canton Bodlgesi’nde
5207 okul ¢ocugunda yaptiklari ii¢ 6l¢ciim sonucunda HT prevalansini sirasiyla %11,4,
%3,8, %2,2 saptamislardir. Ece ve ark. (102) Diyarbakir yoresinde 9-17 yas aras1 3063
okul ¢ocugunda yaptig1 ¢alismada ilk dl¢iimde HT prevalansimi %7,4 ikinci 6lgiim
sonucunda %1,9 tespit edilmislerdir. Sinaiko ve ark. (106), Sorof ve ark. (107),
Chiolero ve ark. (108) ve Ece ve ark. (102)’nin ¢aligmalarinda 06lgiim sayis1 artikca HT
prevalansinda diisme saptanmustir.

Hipertansiyonun 6nceden belirlenebilmesi, erken donemde taninarak gerekli
Onlemlerin almabilmesi i¢in ¢ocuklarda da KB Ol¢iimii rutin fizik muayenenin bir
parcasi olmalidir (1-3). Cocukluk ¢aginda KB degerlendirilmesinde en genis ve gecerli
degerlendirme ABD’den Tasc Force’un yayimlamis oldugu dordiincii rapor kriterleridir
(64 ). 2005 oncesi Amerika daha ¢ok Task Force kriterlerini kullanirken, Avrupa
ozellikle Almanya agilikli olarak cocuklarda da YIKBI ile ilgili ¢alismalar
yapmiglardir. Soergel ve ark. 1997°de 115 -185 cm boylar1 olan 1141 olguda
osilometrik yontemle kiz ve erkek cocuklarda ayri ayr1 24 saatlik, giindliiz ve gece
ortalama SKB ve DKB’nin 50. ve 95. persentillerini bildirmislerdir (64,86). Wiihl ve
ark. (85) bu orijinal ¢caligmadaki degerlerin normal dagilima uygun hale gelmesi icin
least mean sguare (LMS) metodunu kullanarak standart deviasyon skorlarmni (SDS)
hesaplama seklinde modifiye ederek 120-185 cm kiz ve erkek cocuklarda giindiiz ve
gece SKB ve DKB’nin 90 ve 95. persentil degerlerini bildirmislerdir . Bizim
calismamizda ¢ocuklarin boylar1 108-174 cm arasinda degismekteydi ve bizde YIKBI

sonuclarini bu verilere gore degerlendirdik.

Kan basinci giin boyu degisiklik gosterir. Normal ¢ocuklarda gece uykuda kan
basinc1 degerleri giindiiz degerlerine oranla sempatik aktivitenin azalmasi nedeni ile
belirli oranda diisme gosterir. YIKBI hastanin kendi ortaminda 24 saat boyunca kan
basmci Slgiilmesini saglayan bir yontemdir. Giin boyu hastaya bagli kalan, onceden
ayarlanmis ve genellikle osilometrik yontemle ¢alisan bir monitér ve mansonu yardimi
ile uygulanir. Kayitlar genellikle uyanikken 20 dakikada bir, uykuda 30 dakikada bir
alimir ve Olglimler poliklinikte saptanan degerler ile karsilagtirilir. Bu yOontemle; kan
basimcindaki degisimler, hastanin giin igerisinde ne kadar hipertansif kaldig1, uykuda
degerlerin ayaktaki degerlere gore yeterince azalip azalmadigi belirlenebilir. Ayaktan

kan basmci monitorizasyonu daha maliyetli bir islem olmasma ragmen gegici ve beyaz
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onliikk hipertansiyonunun taninmasi hastayr daha ileri tetkiklerden kurtarmaktadir.
Ayrica YIKBI ile hipertansif hastalardan elde edilen degerler tedavinin etkinligi ve
hedef organ hasarinin varliginin degerlendirilmesinde rastgele Olclimlere gore daha
uyumlu bulunmustur (60).

YIKBI degerlendirilmesinde KB yiikii énemlidir. Ancak ¢ocuklarda KB yiikii
ile ilgili erigskinlerdeki kadar ortak goriis birligi yoktur. Diaz ve Garin 1993-2004
arasinda 169 hastanin YIKBI kayitlarin1 hem Task Force kriterlerine gore, hem de Orta
Avrupa Calisma Grubunun YIKBI kriterlerine gore degerlendirmislerdir. KB yiiklerini
225-<35, 235-<50 ve 250 olarak hesapladiklarinda HT sikliginin gilindiiz SKB yiikii
degerleri icin Task Force kriterleri kullanildiginda belirgin ytiksek bulurken, gece SKB
yiikii degerleri igin YIKBI kriterleri ile yiiksek, KB yiikii >% 50 alindiginda ise YIKBI
kriterlerine gore yiiksek bulundugunu gostermislerdir (109). Jones ve ark.(110) da
ABD’de 7-18 yaslarindaki 111 ¢ocukta YIKBI uygulayarak, Alman Calisma grubunun
orijinal ve modifiye kriterleri ile degerlendirip KB yiiklerini de ii¢ kategoride (<25, 25-
50, >50) alip degerlendirmis ve iki metod arasinda uyum oldugunu gostermislerdir
(85,86). Bizim ¢alismamizda Alman ¢alisma grubunun kriterlerine gore (85) YIKBI ile
Olciilen SKB yiikii degerleri icin %30 KB yiikii tistiindekileri sistolik hipertansif, DKB
degerleri icin %20 KB yiikii iistiindeki degerleri diastolik hipertansif kabul ettik. Ayrica
gece Olglimlerinde glindiiz 6l¢timlerine gore %10’luk diisiis olmayan verileri nondipper
olarak kabul ettik. Buna gore degerlendirdigimizde hasta grubunun giindiiz, gece ve 24
saat boyunca 6l¢iilen SKB ytikleri kontrol grubundan anlamli diizeyde yiliksek ¢ikmistir.

Biz calismamizda 9 MKDB‘li, 25 URA’L1, 10 displastik/hipoplasitik bobrekli ve
5 nefrektomili hasta grubuna ve bobrekle ilgili sorunu olmayan 30 kontrol grubuna
YIKBI uygulayarak giindiiz, gece ve 24 saatlik SKB ve DKB degerlerini, nabiz
degerlerini, KB yiiklerini ve OAB degerlerini karsilastirdik. Meir ve ark.(111) benzer
bir ¢alismada URA’ 11 hastalarla kontrol grubunu karsilastirdiklarida, YIKBI ile dl¢iilen
giindliz SKB degerleri arasinda anlamli fark oldugunu belirtmistir (p<0,004). Bizim
calismamizda glindiiz SKB degerleri agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda fark
goriilmemistir (p= 0,309).

Meir ve ark. (111) URA’l1 grup ile kontrol grubunda YIKBI ile 6lgiilen gece
SKB degerleri arasinda anlamli fark oldugunu gérmiis (p<0,002) olup URA’l1 grubun
gece Olciilen SKB degerleri acisindan kontrol grubundan anlamli derecede yiiksek

oldugunu goérmiislerdir. Meir ve ark. (111) URN‘li grup ile kontrol grubunu giindiiz
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SKB ve gece SKB degerleri acisindan karsilastirmis ve URN‘li grubun  kontrol
grubundan anlamli oranda yiiksek ¢iktigini gostermistir (p<0,004). Bizim ¢alismamizda
YIKBI ile elde edilen gece dlgiilen SKB degerleri agisindan hasta grubu ile kontrol
grubu arasinda anlaml fark goriilmemistir (p=0,062).

Yine benzer bir caligmayr Dursun ve ark. (112), 2007 yilinda 22 URA, 22
URAT, 22 URN ve 22 kontrol grubuna yaptig1 calismada YIKBI ile elde edilen veriler
1s18inda, URA‘l1 grubun kontrol grubundan DKB degerleri acgisindan anlamli 6lgiide
yiiksek ¢iktigmi gdstermistir (p=0.039). Bizim calismamizda YIKBI ile elde edilen
DKB degerleri agisindan, hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark olmadigi
gorillmiistir (p=0,151).

Dursun ve ark. (112) caligmasinda hasta grubunu kendi icinde degerlendirip,
YIKBI ile 6lciilen nabiz degerleri agisindan fark gérmemislerdir (p>0.05). Meir ve ark.
(111) calismasinda 24 saat ve gece Olgiilen nabiz degerleri agisindan hasta ve kontrol
gruplar1 arasinda fark goriilmemistir. Bizim ¢alismamizda da hasta grubun kendi i¢inde
YIKBI ile 6l¢iilen nabiz degerleri arasinda fark gériilmemistir ( p>0,05). Calismamizda
elde ettigimiz bu sonu¢ Dursun ve ark. (112) ve Meir ve ark. (111)‘nin ¢aligmasiyla
uyumlu goriilmiistiir.

Dursun ve ark. (112) DKB yiikiiniin; 22 URAT‘li hasta grubunda kontrol
grubundan yiiksek c¢iktigni bildirmistir (p=0.012). Bizim g¢aligmamizda da hasta
grubunda Olclilen DKB yiikiiniin 24 saat boyunca elde edilen degerlerin kontrol
grubundan yiiksek ciktig1 goriilmiis ve bu da ¢alismamiz i¢in anlamli bulunmustur
(p=0,015). Yine Meir ve ark. (111) 18 URA’l1 ve bununla benzer yas gruplarinda olan
18 kontrol grubu ile, 10 nefrektomili hasta grubu ile benzer yas ve kiloda 10 kontrol
grubunu karsilastirmis ve bunlardan DKB yiiklerinin URA’l1 ve URN °‘li grupta, kontrol
gruplarina gore yiiksek ¢iktigini saptamislardir. Yine bu ¢alismaya gore DKB yiikleri
acgisindan ¢alismamizla benzer sonuglar elde edilmistir.

Meir ve ark. (111)’nin ¢alismasinda URA’l1 ve URN‘li grup kontrol grubu ile
karsilastirildiginda OAB degerleri acisindan anlamli fark olmadigi gorilmiistiir. Bizim
calismamizda giindiiz 6l¢iilen OAB degerleri agisindan hasta ve kontrol grubu arasinda
anlamli fark goriilmemistir (p=0,248). Caligmamizda elde ettigimiz bu sonu¢ Meir ve
ark. (111)‘nin elde ettigi sonucla uyumlu bulunmustur.

Rudnik-Schoneborn ve ark. (23) ve Wacksman ve ark. (113), MKDB‘li hasta
gruplarma yaptiklar1 caligmalarda siras1 ile 137 olgunun 6’sinda (% 4,4) ve 260
olgunun 4’tinde (%1,5) HT bulmuslardir. Narchi (114) ise 1986-2004 arasinda bu
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konuda yayimlanmis 284 calismadan uygun olan 29 calismayr gézden gecirerek tek
tarafli MKDB olan 1115 olgudan 6’sinda (%0,5) hipertansiyon oldugunu bildirmis ve
HT riskinin ¢ok diisik oldugunu vurgulamistir. Seeman ve ark. (5) MKDB olan 20
olgusunun 5’inde (%20), Prashanth ve ark. (115), 10 olgunun 1’inde (%10), Kiyak ve
ark. (116), 69 olgunun 16’sinda (%23,2) HT tespit ederken, Kessler ve ark. (117) 23
olgusunun, Ylnen ve ark. (118), 48 olgusunun, Krzemien ve ark. (8) ise 17 olgusunun
hicbirisinde HT olmadigini bildirmislerdir. Bizim calismamizda ise 9 MKDB’li
hastanin 5’inde (%55,5) HT saptadik. MKDB’lilerde HT oranlarindaki bu farkliliklar,
cocuklarda HT nin degerlendirilmesinin ve tani kriterlerinin ayni olmamasi ile iligkili
oldugunu diistindiirmektedir.

Bir ¢cocuga HT tanisinin konmasi, eriskin bir bireye gére hem giic hem de uzun
vadede beklenen komplikasyonlar acisindan ¢cok daha ciddidir. Eriskinlerde oldugu gibi
cocuklarda da stres ve kaygilanma KB 6l¢limlerinde farklilik yaratmakta, bir de buna
eklenen doktor korkusu isi daha da giiclestirmektedir. Elbette ki hem erigkin hem de
cocuklarda fizik muayene sirasinda klasik yontemler ile KB 6l¢iilmesi halen 6nemini
korumaktadir. Ancak hem yukarida saydigimiz faktorler nedeniyle dlgiimler arasinda
degisiklikler olmas1 hem de tek bir 6l¢iim ile KB’nda giin i¢inde olusan degisiklikleri
saptamanin miimkiin olmamasi, farkl 6l¢iim yontemlerine olan gereksinimi artirmistir.
Ozellikle son yillarda yapilan pek ¢ok c¢alismada “beyaz onliik hipertansiyonu”
sikliginin  beklenenden c¢ok daha fazla oldugunun gosterilmesi, HT tanisinin
konulmasma yeni bir boyut kazandirmistir. Yapilan caligmalarda beyaz Onliik
hipertansiyonu sikliinin %12,1-53,2 arasinda degistigi gosterilmistir. Beyaz Onliik
hipertansiyonu sikliginin bu kadar genis aralikta olmasi, yas gruplarimin ve HT nun
degerlendirme kriterlerinin farkliligindan kaynaklanmaktadir (107,119). Sorof ve ark.
(107) oskiiltasyon yontemi ile HT tanist alan 90 olgu iizerinde yaptiklar1 ¢alismada
cocuklarin %28’inde beyaz Onliik hipertansiyonu saptamislardir. Calismada hipertansif
olarak degerlendirilen olgulara YIKBI uygulanmasi nerilmektedir. Hornsbe ve ark.’nm
(74) 158 cocukta yaptiklar1 calismada hipertansif olarak degerlendirilen olgularin
%44 {iniin YIKBI ile normotansif oldugu gésterilmistir. Florianczyk ve ark.’nin (120)
yaptig1 calismada %32,6, Sorof ve ark.’nin (107) yaptiklar1 c¢alismada ise %22
normotansif oldugu saptanmistir. Bizim calismamizda da kontrol grubuna uygun ortam
saglanip poliklinik sartlarinda yaptigimiz dlgtimlerde yiikseklik tespit edilen 8 hastanin
olgiim sayilarmi arttirmak amaciyla uyguladigimiz YIKBI sonuglari ile bu 8 hastanin

normotansif oldugunu gordiik. Hasta grubunun poliklinikte Slgiilen KB degerlerinin
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hipertansif ¢ikmama sebebini , bu gruptaki hastalarin takip amaciyla sik sik hastaneye
basvurmalarina ve hastane ortamina aliskin olmalarina bagladik.

YIKBI, maskeli hipertansiyonun belirlenmesinde de biiyiik dnem tasimaktadir.
Calismamizda hasta grubunun poliklinik sartlarinda OGlgiilen manuel Olglimlerin
ortalamalar1 dikkate alindiginda sadece 6 hastanin hipertansif oldugu goriilmiis, sonra
bu hastalara YIKBI uygulanip 21 hastanm hipertansif oldugu goriilmiistiir. Bu da bize
YIKBI‘nin maskeli hipertansiyonu gdstermede gerekli bir ydntem oldugunu
gostermistir.

Ozetle bu calismada; renal problemi olan ¢ocuklarda HT goriilme riskinin
artmis oldugunu bir defa daha gostermis olduk. Calismamizda 6zellikle KB yiiklerine
gore degerlendirildiginde, hasta grubunda HT goriilme oraninin kontrol grubuna gore
anlaml1 diizeyde yiiksek ¢iktigini gordiik. Bunu kanitlarken de YIKBI‘nin 6nemini bir
defa daha gostermis olduk. Hasta grubunun poliklinik sartlarinda elde edilen KB
olciimlerine gore 6 cocukta HT goriiliip, YIKBI uygulanmasiyla 21 c¢ocugun HT
oldugunu saptayarak YIKBI’nin maskeli hipertansiyonun belirlenmesindeki énemini
gostermis olduk. Ayrica renal problemi olmayan kontrol grubumuzdaki ¢ocuklarin
poliklinik sartlarinda 6l¢tiigiimiiz KB degerlerinde 8 cocukta HT oldugu ve YIKBI
uygulanmasiyla bu ¢ocuklarm hi¢birinde HT gériilmedigi yani YIKBI’nin beyaz dnliik
HT’ unu gostermede ki etkinligini bir defa daha kanitlamis olduk. Ancak nispeten diistik
hasta gruplarinda elde ettigimiz bu verilerin daha genis gruplarin yer aldigi yeni

calismalarla desteklenmesi gerektigine inanmaktayiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Bu calismada; in6nii Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda
1995-2013 yillar1 arasinda takip edilen 9 MKDB’li, 25 URA’l,, 10 atrofik
bobrekli ve 5 nefrektomili toplam 49 c¢ocuk hasta ve bobrekle ilgili hastaligi
olmayip hipertansiyon semptomu olmayan 30 saghkli c¢ocuk; YIKBI
kullanilarak karsilastirildi.

. Hasta grubuna YIKBI uygulanmadan &nce &lgiilen 3 manuel dlgiimde sadece 6
hasta hipertansif olarak degerlendirmisken, YIKBI degerlerine gore 21 hastanin
hipertansif oldugu goriildii. Bu bulgu YIKBI’'nin maskeli hipertansiyonu

belirlemedeki 6nemini tekrar géstermistir.

. Kontrol grubuna uygulanan 3 manuel KB 6l¢iimii ortalamasma gore 8 hasta
hipertansif olarak degerlendirilirken, YIKBI sonuglarina gore kontrol
grubundaki tiim c¢ocuklarin normotansif oldugu goriilmiistiir. Bu sonugla 8
hastada beyaz Onliikk hipertansiyonu oldugu sonucuna varilmistir. Bu da

YIKBI’nin beyaz onliik hipertansiyonunu belirlemedeki &nemini gdstermistir.

Hasta grubunun YIKBI ile 6lgiilen KB yiiklerine gore 21’inin (%42,5)

hipertansif oldugu, 28’inin (%57,5) normotansif oldugu bulundu.

. YIKBI degerlerine gore, gruplar kendi iclerinde degerlendirildiginde MKDB’li
toplam 9 hastanin 5’inde (%55,5), RA’li hastalarm 25°inin 10’unda (%40 ) ,
atrofik bobrekli hastalarin 10’unun 4’tinde (%40) ve nefrektomili toplam 5
hastanin 2’sinde (%40) hipertansiyon saptandi.

. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde MKDB’li grubun gece SKB ytikii ve
24 saat boyunca 6l¢iilen DKB yiikii kontrol grubundan yiiksek ¢ikmaistir.
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. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde RA’l1 hastalarm gece SKB yiikii
degerleri kontrol grubundan yiiksek ¢ikmustir.

. Gruplar kendi i¢inde degerlendirildiginde atrofik/hipoplazik bobrekli 24 saat
boyunca dlgiilen DKB yiikii kontrol grubundan yiiksek ¢ikmustir.
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7. OZET

TEK TARAFLI DiSPLASTIK, HIPOPLASTIK, AGENETIK VE
ATROFIK BOBREK HASTALIGI OLAN COCUKLARDA
HIPERTANSIYONUN YASAM iCi KAN BASINCI iZLEMI iLE

DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu ¢alismada displastik/agenezik veya atrofik bobrege sahip ¢ocuklarda
YIKBI ile hipertansiyonun erken taninmasi, gerekli dnlemlerin alinmas1 ve tedavilerin
baslanmasi sayesinde ileride dogacak ciddi sorunlardan korunulmasina katki saglamak

amaglandu.

Gere¢ ve yontem: Bu calismada; Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dalinda 1995-2013 yillar1 arasinda takip edilen 9 MKDB’li, 25 URA’l,
10 atrofik bobrekli ve 5 nefrektomili olup, yaslar1 5-18 arasinda degisen toplam 49 hasta
grubu ve bu gruba yas, cins, kilo ve boy olarak benzer olup yaslar1 6-16 arasinda
degisen bobrekle ilgili hastalig1 olmayan ve hipertansiyon semptomlar: bulunmayan 30
kontrol grubu secildi. Her iki grubun da yas, cins, kilo, boy, BMI’leri kaydedildi.
Poliklinikte takipli olan hasta grubunun dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Gerekli
laboratuar verileri ve radyolojik sonuglar1 kaydedildi. Eksik labaratuar verileri ve
radyolojik goriintiilemeler yapilarak kaydedildi. Kontrol grubunda yer alan ¢ocuklardan
kan, idrar ya da radyolojik goriintiileme istenmedi. Her iki grubun poliklinik sartlarinda
olciilen KB degerleri ve YIKBI ile dlgiilen KB degerleri karsilastirildi. Istatistiksel
analiz SPSS (Statististical Program in Social Sciences) 17.0 yazilim programi

kullanilarak yapildu.

Bulgular: Hasta grubundaki kiz sayis1 22 (%44.,9) erkek sayis1 27 (%55,1)
,kontrol grubunda ise kiz sayis1 15 (%50), erkek sayis1 ise 15 (%50) idi. YIKBI’ye gore

54



MKDB’li toplam 9 hastanin 5’inde (%55,5), RA’li hastalarin 25‘inin 10’unda (%40) ,
atrofik bobrekli hastalarm 10’unun 4’iinde (%40) ve nefrektomili toplam 5 hastanin
2’sinde (%40) hipertansiyon saptandi. Gruplar kendi i¢lerinde karsilastirildi. MKDB’li
grubun gece SKB yiikii ve 24 saat boyunca 6lciilen DKB yiikii kontrol grubundan
yiiksek ¢ikmistir. RA’1i hastalarin gece SKB yiikii kontrol grubundan yiiksek ¢ikmistir.
Atrofik/hipoplazik bobrekli hastalarin 24 saat boyunca olciilen DKB yiikii kontrol
grubundan yiiksek cikmustir. YIKBI sonuglarina gore hasta grubunda maskeli
hipertansiyon, kontrol grubunda ise beyaz Onliik hipertansiyonu oldugu sonucuna

varilmistir.

Sonug¢: Calismamizda displastik/agenezik veya atrofik bobrege sahip ¢ocuklarda
hipertansiyon siklig1 yiiksek bulunmus olup, gerek hipertansiyonun erken donemde
belirlenip onlem alinmasi adina gerekse de maskeli hipertansiyon ve beyaz Onliik
hipertansiyonun tespit edilmesinde YIKBI’nin énemini bir defa daha gostermis olduk.

Anahtar kelimeler: Agenetik, atrofik, displastik, hipertansiyon, hipoplastik, tek
bobrek, YIKBI.
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8. ABSTRACT

EVALUATION OF HYPERTTENSION IN CHILDREN WITH UNILATERAL
DYSPLASTIC, HIPOPLASIC, AGENETIC AND ATROPHIC KIDNEY
DISEASES BY AMBULATUAR BLOOD PRESSURE MONITORING

PURPOSE: In this study, it is aimed to diagnose hypertension at children with
displastic/agenetic or atrophic kidneys by ambulatuar blood pressure monitor in the
early period and take preventive measures, help to protect against severe problems that

would arise in the future by starting early treatment.

MATERIAL AND METHOD: The study was performed in pediatric nephrology
department of Indnii University Medical Faculty between 1995-2013. Totally 49
patients (9 patients with MCDK, 25 with URA, 10 with atrophic kidney, 5 with
nephrectomy) at the range of 5-18 ages who have been followed between the years of
1995-2013 and age, sex, weight and heigt matched 30 healthy children between 6-16
ages were included in to the study. Data of age, sex, weight-height measures and BMI
were recorded in both groups. Data (files) of the patients were investigated
retrospectively. Laboratory parameters and results of radiologic images were recorded.
Any blood and urine samples or radiologic images did not taken from children in
control group. Blood pressures values those measured with ABPM or manuel manner

were assessed and compared. The statistical analysis was made with SPSS 17.0.

RESULTS: 22 of the patients were female and 27 of them were male while 15 were
female and 15 were male in control group. According to ABPM measures hypertension
was detected in 9 of 5 patients with MCDK, 10 of 25 patients with RA, 4 of 10 patients
with atrophic kidney and 2 of 5 patients with nephrectomy. Both groups were compared

with each other. Sistolic blood pressure values of the patients in MCDK group at nigt
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and diastolic blood presure values all over 24 hours were higher than conrol group.
Sistolic blood pressure values of the patients in RA group at nigt were higher than
kontrol group. Diastolic blood presure values all over 24 hours were higher in patients
with atrophic and hipoplastic kidney disease than control group. According to measures
of ABPM; it is resulted(recorded) that masked hypertension was more common in

patient group whether white coat hypertension was more common in control group.

CONCLUSION: Incidence of hypertension was statistically higher in patients with
dysplastic/agenetic or atrophic kidney diseases. We showed once again that ABPM is
effective to detect hypertension in early period to take preventive measures and also to

detect masked and white coat hypertension.

KEY WORDS: ABPM, agenetic, atrophic, hypertension, hypoplasic, dysplastic,
solitary kidney.
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