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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Çocukluk çağında hipertansiyon (HT) sistolik ve/veya diyastolik kan basıncı 

(SKB/DKB) değerlerinin en az üç ölçüm sonrası yaş, cinsiyet ve boya göre 95. persentilde 

veya üzerinde olması olarak tanımlanmaktadır (1).  

Ülkemizde ve dünyada çocukluk çağı HT’u son yıllarda artış göstermekte ve 

önemli bir sağlık sorunu haline gelmektedir. Çocuk ve adölesanlarda HT prevalansında 

ciddi artış olduğu gösterilmiştir. Bu artışın son yıllardaki çocuk ve adölesanların beslenme 

alışkanlıklarındaki olumsuz değişiklikler (hazır gıda ve yüksek kalori içeriğine sahip gıda 

tüketiminde artış), fiziksel aktivitede azalma ve artmış strese bağlı olduğu düşünülmektedir 

(2, 3). Çocukluk çağı HT’u sıklıkla altta yatan bir nedene bağlı yüksek kan basıncı olan 

sekonder HT şeklindedir. Ancak obezite görülme sıklığının 6-7 yaş civarına kadar inmesi 

nedeniyle primer HT görülmesinde de aynı yaş civarında artış vardır (4, 5, 6). Primer veya 

esansiyel HT altta yatan bir nedenin saptanmadığı yüksek kan basıncıdır (7, 8). Sekonder 

HT ise altta yatan bir nedene(hastalık, ilaç kullanımı vs) bağlı gelişen yüksek kan basıncıdır 

(1). 

Klinik HT sıklığı çocuk ve adölesanlarda %3,5 civarındadır (9). Çocuklarda 

hipertansiyon sıklığı bazı coğrafik bölgelerde artmaktadır, %1-5 arasında değişmektedir 

(10). Son 15 yıl içerisinde Türkiye’de yapılan geniş kapsamlı bir çalışmada 5-18 yaş 

aralığında HT prevalansı %6,1 olarak bildirilmiştir (11). 

Obezite, gelişmiş ülkelerde ve Türkiye gibi gelişmekte olan ülkelerde artan bir 

sorun olarak görülmektedir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından obezite, yağ 

dokularında sağlığı bozacak derecede anormal veya aşırı miktarda yağ birikimi olarak 

tanımlanmıştır (12, 13). WHO’ya göre vücut kitle indeksi (VKİ) yaş ve cinse göre ≥95 

persentil ise “obezite”, ≥85 persentil ise “fazla kilolu” terimi kullanılır (14). Obezite birçok 

kardiyovasküler risk faktörü (bozulmuş glukoz toleransı, hiperinsülinemi, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, düşük derecede kronik inflamasyon ve metabolik sendrom) ile ilişkilidir. 

Visseral adipoz doku pek çok yangısal sitokini salgılar [TNF-alfa (Tumor Nekrozis Faktör-

alfa), IL-1 (Interlökin-1), IL-6 (Interlökin-6), C-Reaktif Protein (CRP), Leptin, Rezistin, 

sICAM-1 (Soluble Intracellular Adhesion Molecule-1), vs] ve insülin direncine neden olur. 

İnsülin direnci hiperinsülinemiye neden olurken hiperinsülinemi böbrek üzerine etki 

göstererek böbrek fonksiyonlarında bozulma ve HT’a sebep olur (15).  
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Fazla kilolu ve obez gençlerde HT prevalansı %3,8 ile %24,8 arasında 

değişmektedir. HT oranının artışı yağ dokusunun artışıyla ilişkilidir (16, 17). Obezitenin 

etiyopatogenezinde inflamasyonun yer aldığı bilinmektedir. Çocuklarda, özellikle 

obezitenin artışına paralel olarak primer hipertansiyonda da artış olduğu gözlemlenmiştir. 

Obezitenin neden olabileceği ikincil problemler; Diabetes Mellitus (DM), ateroskleroz, 

hiperlipidemi, hipertansiyon, infertilite, puberte prekoks, oligomenore veya amenore, 

kolelitiazis, psödotümör serebri, ortopedik sorunlar, hirsutizm, siroz, karaciğer fibrozisi, 

kolorektal kanser ve psikolojik bozukluklar olarak sıralanabilir.  

Ürik asit yüksekliği çocuk ve erişkinlerde hipertansiyon için risk faktörü olarak 

gösterilmiştir (18). Ürik asit endotelden nitrik oksit üretimini azaltarak endotel 

disfonksiyonu ve ateroskleroza yol açarak hipertansiyon gelişmesine sebep olur (18, 19).  

Bu çalışmada obez ve hipertansiyonu olan çocuklar ile normal ağırlıklı 

hipertansif çocuklarda, serum ÜA düzeyi ve inflamasyon belirteçlerinin sağlıklı çocuklar 

ile karşılaştırılması ve endotel disfonksiyon göstergeleri ile aralarındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Ayrıca bu çalışmada, inflamasyon belirteçleri, endotel disfonksiyon 

parametrelerinin arteriyel sertlikle olan ilişkisinin de araştırılması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Hipertansiyon 

2.1.1. Hipertansiyon Tanımı ve Sınıflaması 

Çocukluk çağı HT’unun fizyopatolojisi, nedenleri ve tedavisinin uygun ve 

yeterli bir şekilde yapılabilmesi için öncelikle normal KB değerlerinin standardize edilmesi 

ve HT tanımlamasının iyi bilinmesi gerekmektedir (3). Yüksek Kan Basıncı Çalışma Grubu 

(YKBÇG) KB ölçüm metodları, HT tanımlaması, hipertansif çocuğun değerlendirilmesi ve 

tedavisinin standardizasyonu amacıyla 1977, 1987, 1996 yıllarında yapılmış çalışmalarını 

yayınlamıştır (20-22). 2004 yılında yayınlanan çalışmada ise 1-17 yaş arası çocukların yaş, 

cinsiyet ve boy persentiline göre KB persentilleri düzenlenmiştir (1). Son olarak Amerikan 

Pediatri Akademisinin (AAP) 2017 yılında yayınladığı çocukluk çağı hipertansiyon 

taraması ve yönetimi kılavuzuna göre tanımlamalarda ve sınıflamalarda bazı değişiklikler 

yapılmıştır. “Prehipertansiyon” tanımlaması “yüksek kan basıncı” olarak değiştirilmiştir. 

13 yaş ve üzerindekilerin sınıflaması ise 2017 Amerikan Kalp Akademisi (AHA) ve 

Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) erişkin HT kılavuzu ile uyumludur (23). Güncellenmiş 

cinsiyet, yaş ve boy persentillerine göre KB persentilleri Tablo I ve II’de verilmiştir. Ayrıca 

güncellenmiş KB evrelemesi Tablo III.’te verilmiştir.  

Normal kan basıncı: 1-13 yaş aralığında ortalama sistolik (SKB) ve diyastolik 

kan basınçlarının (DKB) yaş, cins ve boya göre 90 persentil değerinden düşük olmasıdır 

(1). 13 yaş ve üzeri için <120/<80 mm Hg olmasıdır.  

Yüksek kan basıncı: 1-13 yaş aralığında ortalama SKB ve DKB’nın ≥ 90. 

persentil ve <95. persentil aralığında olması veya 120/80 mm Hg ile <95. Persentil 

aralığında olmasıdır (hangisi daha düşükse). 13 yaş ve üzeri için 120/<80 mm Hg ile 

129/<80 mm Hg aralığında olmasıdır (23). 

Hipertansiyon: Ortalama SKB ve/veya DKB değerlerinin en az üç ölçüm 

sonrası yaş, cinsiyet ve boya göre 95. persentilde veya üzerinde olmasıdır (1). 

Evre 1 Hipertansiyon: 1-13 yaş aralığında ortalama SKB yaş, cinsiyet ve boya 

göre 95. persentil ile 95. persentil +12 mm Hg ve/veya DKB ≥95.persentilde olması veya 

ortalama kan basıncının 130/80 mm Hg ile 139/89 mm Hg arasında olmasıdır (hangisi daha 

düşükse). 13 yaş ve üzeri için ortalama kan basıncının 130/80 mm Hg ile 139/89 mm Hg 

arasında olmasıdır (23). 
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Evre 2 Hipertansiyon: 1-13 yaş aralığında ortalama kan basıncının yaş, 

cinsiyet ve boya göre ≥95.persentil + 12 mm Hg veya ≥140/90 mm Hg olmasıdır (hangisi 

daha düşükse). 13 yaş ve üzeri için ortalama kan basıncının ≥140/90 mm Hg olmasıdır (23). 

Maskeli Hipertansiyon (MH): Hastanede KB normal saptanan hastanın 24 

saatlik yaşam içi kan basıncı monitorizasyonunda (YİKBM) KB’nın yüksek saptanmasıdır. 

Maskeli HT, YİKBM yapılan seçilmemiş çocukların %5,8’inde saptanmıştır (24). Bu 

hastalar HT’a bağlı uç organ hasarı açısından ciddi risk taşımaktadır (25, 26).  

Beyaz Önlük Hipertansiyonu (BÖH): Hastanın KB’nın doktor, hemşire veya 

sağlık personeli tarafından hastane veya klinik ortamında ölçüldüğünde 95.persentil ve 

üzerinde saptanırken hastane veya klinik ortam dışında ölçüldüğünde 95.persentil altında 

saptanmasıdır. BÖH tanısı YİKBM ile koyulur. YİKBM ile bakıldığında SKB ve DKB 

95.persentil altında ve SKB ve DKB yükü %25 altında olmasıdır. KB yükü geçerli 

ambulatuar KB ölçümlerinin cinsiyet, yaş ve boya göre 95.persentil üzerinde olanlarının 

yüzdesidir. Hastanede veya klinikte saptanan yüksek kan basıncı ölçümü olan çocukların 

yarısının BÖH olduğu tahmin ediliyor (27, 28).  

 

2.1.2. Hipertansiyon Epidemiyolojisi 

Hipertansiyon erişkinlerde daha sık görülen bir problem olmasına rağmen 

çocukluk çağında da görülmektedir. Yenidoğan döneminde de HT görülebilmektedir, süt 

çocukluğu döneminde sistemik HT oranı %1’in altında iken, çocukluk döneminde oran %1-

5 arasındadır. Yaş ilerledikçe HT sıklığı artar (7, 29). Çocuklarda küçük yaşlarda sekonder 

HT sık görülürken, okul çağı ve adölesan grupta esansiyel/primer HT daha sık 

görülmektedir (30, 31). Düzova ve ark’nın Türkiye’de 5-18 yaş aralığında 3622 çocuğu 

dahil ederek yaptığı çalışmada 10 dakika arayla yapılan üç KB ölçümü ortalaması alınarak 

saptanan HT prevalansı %6,1 olarak saptanmıştır (11).  

Obezite tüm dünyada son yıllarda giderek artış gösteren epidemiyolojik bir 

sorundur (32). Birçok çalışmada obezitenin tüm çocuk ve adölesanların %10,9-20’sini 

etkilediği bildirilmiştir. Özellikle çocukluk çağı obezitesinin prevalansının arttığı da birçok 

çalışmada gösterilmiştir. Tüm dünyadaki çocuk ve erişkinlerdeki obezite prevalansı %8,2 

olarak saptanmıştır. Obezite sıklığı yaş, cinsiyet ve ırka göre değişmektedir (33, 34).  
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Ülkemizde 5-18 yaş arası çocuklarda yapılan ve Türk popülasyonunu yansıtan 

çalışmanın verilerine göre fazla kilolu olma prevalansı %9,3, obezite prevalansı %8,9’dur. 

Obez olanlarda HT prevalansı %11,4 iken, obez olmayanlarda %5,6 olarak bildirilmiştir. 

Ayrıca obezlerde evre 2 HT prevalansının daha yüksek olduğu görülmüştür (11). 

Tablo III. Kan basıncı evrelemesi (23)  

 1 ile <13 yaş arası ≥13 yaş 

Normal KB <90. Persentil <120/<80 mmHg 

Yüksek KB ≥90.persentil ile <95.persentil aralığında 

veya 120/80mmHg ile <95.persentil 

aralığında (hangisi daha düşükse) 

120/<80 mmHg ile 129/<80 

mmHg 

Evre 1 HT ≥95.persentil ile <95.persentil + 

12mmHg aralığında veya 130/80 ile 

139/89mmHg aralığında (hangisi daha 

düşükse) 

130/80 ile 139/89mmHg 

aralığında 

Evre 2 HT ≥95.persentil + 12mmHg veya 

≥140/90mmHg (hangisi daha düşükse)  

≥140/90mmHg 

 

2.1.3. Hipertansiyonun Patofizyolojisi 

Hipertansiyon KB regülasyonunun bozulması sonucu ortaya çıkar. Sistemik 

KB’nın kontrolün, böbrekler, santral sinir sistemi, vasküler yatak, endotel tabakası ve 

adrenal bez arasındaki etkileşim sağlamaktadır. Bu genetik bir alt yapı sonucu gerçekleşir. 

Genetik yatkınlık; KB’nı yükseltici ve düşürücü birçok genin baskınlığı veya çekinikliği 

sonucu ile belirlenmektedir. Kişinin yaşam tarzı, sosyoekonomik düzeyi, çevresel 

faktörleri, metabolik ve demografik özelliklerinin etkisi ve genetik altyapı sonucunda KB 

değişiklikleri gözlenmektedir (30).  

Kan Basıncını belirleyen kalp debisi ve periferik damar direncidir, bunları 

arttıran hastalıklar KB’nı da arttıracaktır (36).  

Kan basıncı= Kalp debisi x Total periferik damar direnci 

Kalp debisi= Atım volümü x Kalp hızı 

Kalp atım hacmi myokontraktilite ve kalbe gelen kan ile belirlenir. Periferik 

damar direnci ise damar elastisitesi, myokontraktilite ve kalpten pompalanan kan ile 
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ilişkilidir (18, 19). Tuz tutulumu ya alımla ya da böbreklerden artmış emilimle ortaya çıkar 

ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini uyarır ve intravasküler hacmin artmasına neden 

olur. Hiperinsülinemi de intravasküler hacmin artmasına neden olur (37). Sempatik tonusta 

artma renin salınımını uyarır ve bu uyarı sonucu kalp debisi, kalp kontraktilitesi ve kalp hızı 

artar.  

Anjiyotensin II, sempatik aktivite ve endotelinlerde artma ve endotelyal 

gevşeme faktörlerinde azalma ile damar kontraktilitesinde artış sonucu periferik damar 

direnci artar ve kan basıncında artış görülür. Periferik damarlardaki yapısal değişiklikler de 

kan basıncında artışa neden olur. Damarların kompliyansındaki değişiklikler ve yangısal 

değişiklikler bazen geri dönüşümlü endotelyal bozukluklara neden olarak endotel 

disfonksiyonu sonucu vasküler yeniden yapılanmaya yol açar. Bu durumun ilerlemesi ise 

geri dönüşümsüz olan intimal fibrozis ve ateroskleroza yol açar (36, 38).  

 

2.1.3.1. Endotel Disfonksiyonu 

Endotel damar duvarını kaplayan ince bir squamöz epitelyum tabakasıdır ve 

tüm damar kaslarında bulunur. Vasküler homeostazın sağlanmasında rol oynar. 

Vazokonstriktör ve vazodilatör maddelerin yapımında etkilidir (Tablo IV). Endotel 

disfonksiyonu olan durumlarda vazokonstriksiyona, trombosit ve monosit adezyonu ve 

vasküler düz kas proliferasyonuna yol açar ve bunun sonucunda ateroskleroz ve HT gelişir. 

Endotel disfonksiyonu ile ilgili bozukluklar Tablo V’te verilmiştir (18, 39, 40). 

Tablo IV. Endotelden salınan maddeler (18, 39, 40) 

Vazokonstriktörler  

     

Anjiotensin konverting enzim 

Endotelinler (ET-1-2-3) 

Anjiotensin II 

Tromboksan A2 

Asetilkolin, araşidonik asit 

Vazodilatörler 

Nitrik Oksit 

Adrenomedullin 

Prostosiklin 1-2 

Bradikinin, serotonin 
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Sistemik ve vasküler inflamasyonun vasküler endotelyal yapı değişikliklerine 

neden olarak HT’a neden olduğu kanıtlanmıştır (41). Endotel hücreleri vazokonstriktör ve 

vazodilatör mekanizmalar aracılığıyla HT patogenezinde etkilidir. Vasküler endotel 

kaynaklı nitrik oksit vazodilatasyonu arttırarak endoteli inflamasyon ve trombosit 

agregasyonundan korur. Fosfatidilinositol 3-kinaz aktivitesi endotelyal nitrik oksit 

sentetazın fosforilasyonunu ve nitrik oksit üretimini arttırır ve bu enzim insülin bağımlıdır. 

Fizyolojik olarak yemekten hemen sonra insülin yükselmesi olur ve prekapiller 

arteriyollerde dilatasyon olur. İnsülin direnci olunca bu vazodilatasyon mekanizması inhibe 

olur ve hiperinsülinemi endotelin-1 seviyesini arttırarak vazokonstriksiyona neden olur. 

Vazokonstriktör ve vazodilatör mekanizmalar arası dengenin bozulması sonucu HT gelişir 

(41).  

Tablo V. Endotel disfonksiyonu ile ilgili bozukluklar (18, 39, 40) 

Ateroskleroz 

Kalp yetmezliği 

Hipertansiyon 

Hiperkolesterolemi 

Sigara içimi 

İnsülin direnci 

Genetik yatkınlıklar-hiperhomosisteinemi 

Hipertansiyon patogenezi Tablo VI’te belirtilmiştir (36). 

Tablo VI. Hipertansiyonun patogenezi (36) 

Kardiyak debide artış Periferik damar direncinde artış 

Damar içi volümde artma Artmış damar kontraktilitesi: 

Artmış tuz alımı Artmış anjiyotensin Ⅱ 

Artmış renal sodyum emilimi Artmış sempatik aktivite 

Artmış renin/aldosteron Artmış endotelin (PGH2) 

Artmış insülin Azalmış endotelyal gevşeme faktörleri 

Sempatik tonusta artma Yapısal değişiklikler 

Kontraktilitede artış Endotelyal disfonksiyon 

Sempatik tonusta artma İntimal fibrozis 

 Aterosklerozis 
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2.1.3.2. Ürik Asit 

Ürik asit (ÜA) pürin nükleotidleri olan adenozin ve guanozin katabolizmasının 

temel ürünüdür. Ürik asitin HT yapıcı etkisinin iki evrede oluşmakta olduğunu gösteren 

insan ve hayvan çalışmaları mevcuttur (18, 42-45). Hiperürisemi renal renin düzeyini 

arttırırken, plazma nitrik oksit düzeyini düşürür, endotel disfonksiyonu, hafif 

tübülointerstisiyel zedelenme ve inflamasyona yol açarak erken evrede geri dönüşü olabilen 

sodyuma dirençli HT’a neden olur. Bu evre genellikle yüksek KB, yeni tanı HT ve pediatrik 

HT hastalarında görülür. Hiperürisemi uzun sürdüğü zaman böbrekte afferent arteriyollerde 

düz kas proliferasyonuna sebep olur, kalıcı değişiklikler oluşur ve sodyuma duyarlı HT 

gelişir. Erken evrede ÜA düşürücü ilaçlar veya renin anjiyotensin aldosteron sistemi 

(RAAS) ile HT düzeltilebilirken geç evrede serum ÜA düzey ilaçlarla düşürülse bile kalıcı 

değişiklikler düzeltilemez (18, 42-45).  Çalışmalarda hiperürisemi, obezite ve HT ile ilişkili 

bulunmuştur (45, 46). NHANES’in 1999-2006 yılları arasında yaptığı, 12-17 yaş arası 6036 

adölesanın alındığı çalışmada ÜA <5,5mg/dl olanlar ile >5,5mg/dl olanlar 

karşılaştırıldığında HT oranı ÜA düzeyi yüksek olanlarda 2 kat fazla saptanmıştır (47). 

Çocuk hastalarda HT değerlendirmesinde serum ÜA düzeyinin ≥5,5mg/dl olması kuvvetle 

esansiyel HT’a işaret eder (48). Obezlerde ÜA düzeyi normal kilolulara göre üç kat artma 

riski taşır (49). Ayrıca insülin düzeyindeki artma sodyum ve ürat emilimini arttırarak ÜA 

yüksekliğine yol açar. Obezite sıklığının artması da bu riskin artmasına neden olmaktadır 

(50).  

 

2.1.3.3. İnsülin, HOMA-IR, Leptin, IL-6, sICAM-1 

Hiperinsülinemi insülinin karaciğer tarafından alımının azalması sonucu oluşur. 

Hiperinsülinemi, insülin direnci ve leptin yüksekliği periferik yağ dokusunda artmaya 

neden olur. Hiperinsülinemi hem sempatik sinir sistemi aktivasyonu, vasküler düz kas 

proliferasyonu yaparak total periferik direnci arttırır hem de renal sempatik sistem 

aktivasyonu, aldosteron artışı sonucunda sodyum geri emilimini arttırarak kan plazma 

hacmini arttırır, sonuçta KB yükselmesine neden olur (51-53).  

HOMA-IR (homeostasis model assessment-estimated insulin resistance) 

indeksi insülin direncini gösterir.   

İnsülin Direnci (HOMA-IR) = Açlık Glukoz (mg/dL) x Açlık İnsülin (uIU/mL) / 405 

(54).  
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Leptin yağ dokudan salgılanır, nöropeptid Y’nin sentez ve salınımını inhibe 

ederek kilo alımını engeller, vücut ağırlığı ve metabolizmanın düzenlenmesini sağlar. İştahı 

azaltır ve enerji harcanmasını arttırır. Bu etkileri sempatik uyarıyı arttırarak yapar. 

Obezlerdeki serum leptin düzeylerindeki artma leptin sinyalinde bir bozukluğa veya leptin 

etkisine karşı oluşan dirence bağlı olarak değerlendirilmiştir (4, 41, 53, 55) Obez 

hipertansiflerde leptin yüksekliği ile ilişkili olarak KB’nda ve kalp hızında artış söz 

konusudur. Leptin yüksekliğinin sempatik sistem aktivasyonu yaparak KB yüksekliğine 

sebep olduğu düşünülmektedir (51).  

İnterlökin-6 (IL-6) yağ dokudan salgılanan proinflamatuvar bir sitokindir ve 

hiperinsülinemik obez bireylerde artmıştır. Bu artış KB yüksekliğine ve kardiyovasküler 

yan etkilere yol açar (18).  

Soluble intraselüler adezyon molekülü-1 (sICAM-1) düzeyindeki 

yüksekliklerin endotel disfonksiyonunu göstermeye yaradığı ve bu molekülün inflamatuar 

sürecin başlatılmasında önemli rol oynadığı düşünülmektedir (56).  

 

2.1.3.4. Hiperkolesterolemi 

Serum kolesterol düzeylerinin aterosklerotik vasküler hastalık riskiyle 

doğrudan ilişkili olduğu düşünülmektedir. Lipoproteinler lipid ve protein içeren yüksek 

molekül ağırlıklı kompleks partiküllerdir. Lipoproteinler, lipidleri hücre içine taşırlar. 

Lipidler normal büyüme ve gelişmeye yardım eder ve enerji üretimi ve depolanmasını 

sağlar. Düşük dansiteli lipoprotein (LDL) damar duvarında çift yönlü lipid transportunu 

sağlar ve aterogenezde önemli rol oynadığı bilinmektedir (57). 

Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) antiaterojenik özelliktedir ve aterosklerotik 

lezyonlarda kolesterolün uzaklaştırılmasını sağlar. HDL, LDL oksidasyonunu ve birikimini 

engeller. HDL kolesteroldeki 1 mg/dl düşme koroner kalp hastalığı riskini %2-3 

arttırmaktadır (58). Serum total kolesterol düzeyinde artma olmasının koroner arter hastalığı 

riskini arttırdığı kabul edilmektedir (59).  

 

2.1.3.5. Üre, Kreatinin, Glomerüler Filtrasyon Hızı (GFR) 

Glomerüler filtrasyon hızı her iki böbreğin tüm nefronlarında birim zamanda 

üretilen glomerüler filtrat miktarıdır. Böbrek glomeruler ultrafiltrasyonu tübüler geri 
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emilim ve sekresyon yaparak hemostatik dengeyi sağlar. Çocuklar erişkin seviyesinde 

GFR’na 3 yaşında ulaşır. Schwartz formülü kullanılarak serum kreatinin konsantrasyonu ve 

boy ile GFR hesaplanır (60).  

Schwartz formülü: GFR = k x (Boy / Kre S) 

Kre S = Serum kreatinin düzeyi (mg/dl),  

Boy = cm cinsinden,  

k = 0.33 (bir yaşın altında ve düşük doğum ağırlığı),  

k = 0.45 (bir yaş altında ve normal doğum ağırlığı),  

k = 0.55 (Çocuk ve ergen kız),  

k = 0.70 (Ergen erkek) 

Kreatinin karaciğerde sentezlenir, kas ve diğer dokular aracılığıyla dolaşımdan 

aktif olarak alınır. Total vücut kreatininin %98’i kaslardadır ve %60-70’i fosfokreatin 

şeklindedir. Kreatinin plazma proteinlerine bağlanmaz, serbest bir şekilde glomerüllere 

süzülür. Böbreklerde metabolize olmaz, geri emilmez, yaklaşık %15’i tübüllerden aktif 

olarak salgılanır (61). Glomeruler Filtrasyon Hızı normalin %70’inin altına düşmedikçe 

serum kreatinin seviyesinde yükselme olmaz (62-64). Böbrek fonksiyonlarının 

değerlendirilmesi böbrek yetmezliğinin erken safhada tanınmasını sağlar. Böbrek hasarı 

daha erken evredeyken tedavinin başlanması böbrek hastalıklarında mortalite ve 

morbiditeyi azaltmaya yardımcı olur. Böbrek fonksiyonlarındaki anormallikleri saptamada 

en iyi testlerden birisi glomerüler filtrasyon hızını belirleyen testlerdir (65).  

 

2.1.4. Hipertansiyon Etiyolojisi 

Hipertansiyon etiyolojisi yaşa göre değişmektedir. Küçük yaş gruplarında 

sekonder HT daha sık görülürken adölesanlarda ise en sık neden esansiyel HT’dur. 

Sekonder HT nedenleri arasında süt çocukları ve küçük çocuklarda konjenital böbrek 

hastalıkları, renovasküler hastalıklar ve kardiyak sebepler daha sık görülürken büyük 

çocuklarda böbrek parankim hastalıkları ön plandadır (31).  

Yaş gruplarına göre HT etiyolojisi Tablo VII’de verilmiştir (30, 31, 66). 
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2.1.5. Kan Basıncı Ölçümü ve Ölçüm Metodları 

Yüksek kan basıncı çalışma grubunun önerilerine göre üç yaşından büyük 

çocukların her acil başvurusunda ve sağlık kontrollerinde yılda en az bir kere KB ölçülmeli 

ve kaydedilmelidir. Ayrıca, üç yaş altı, HT riski yüksek olan çocuklarda KB ölçümü 

yapılması da önerilmektedir (1), (Tablo VIII). Kan basıncının düzenli ve sık olarak 

izlenmesi gereken çocuklar Tablo IX’de verilmiştir (67). 

Kan basıncı ölçüm yöntemlerinden direkt KB ölçümü (intraarteriyel) en 

güvenilir yöntemdir fakat invazif bir yöntem olduğu için kullanımı kısıtlıdır. İndirekt ölçüm 

yöntemleri; palpasyon, oskültasyon, doppler ve ossilometrik yöntemlerdir (3, 68).  

Tablo VII. Çocuklarda yaş gruplarına göre hipertansiyon etiyolojisi (30, 31, 66) 

Yenidoğan 1 ay - 1 yaş 1 - 6 yaş 6 - 10 yaş 10 – 18 yaş 

Renal arter trombozu 

/ stenozu 

Aort 

koarktasyonu 

Renal 

parankimal 

hastalık 

Renal 

parankimal 

hastalık 

Esansiyel 

hipertansiyon 

Renal ven trombozu Renovasküler 

hastalık 

Renovasküler 

hastalık 

Renovasküler 

hastalık 

İatrojenik 

sebepler 

Konjenital renal 

anomaliler 

Renal 

parankimal 

hastalık 

Aort 

koarktasyonu 

Esansiyel 

hipertansiyon 

Aort koarktasyonu Esansiyel 

hipertansiyon 

Aort 

koarktasyonu 

Bronkopulmoner 

displazi 

Endokrin 

sebepler 

Endokrin 

sebepler 

Patent duktus 

arteriyozus 

İatrojenik 

sebepler 

İntraventriküler 

hemoraji 

Endokrin nedenler 

 

2.1.5.1. Palpasyon Yöntemi 

Çok eski ve sadece SKB ölçülebilen bir yöntemdir ve ölçülen SKB oskültasyon 

ile ölçülen SKB’ndan 10-12mmHg daha düşüktür (69).  
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Tablo VIII. Üç yaşın altındaki çocuklarda kan basıncı ölçümünü gerektiren durumlar (1) 

Prematürite, çok düşük doğum ağırlığı veya yoğun bakım gereksinimi gösteren diğer 

neonatal komplikasyonlar  

Doğumsal kalp hastalıkları (onarılmış veya onarılmamış)  

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, hematüri veya proteinüri  

Bilinen renal hastalık veya ürolojik malformasyonlar  

Ailede konjenital böbrek hastalığı öyküsü  

Solid organ transplantasyonu  

Malignensi veya kemik iliği transplantasyonu  

Bilinen KB yüksekliğinin ilaçlarla tedavisi  

Hipertansiyon ile ilişkili diğer sistemik hastalıklar (nörofibromatozis, tüberoskleroz vs..)  

Yükselmiş intrakranial basınç bulguları 

 

Tablo IX.  Kan basınçları düzenli ve sık olarak ölçülmesi gereken risk grubundaki çocuklar 

(67) 

Umblikal arter kateterizasyon öyküsü olanlar 

Diyabetes mellitus 

Obezite 

Hiperlipoproteinemi (çocuk veya anne-baba) 

Anne, babada hipertansiyon öyküsü 

Birinci veya ikinci derece akrabalarda miyokard infarktüsü veya inme öyküsü 

Periyodik olarak yüksek kan basıncı olanlar  

Hipertansiyona neden olabilecek böbrek hastalığı olanlar 

Polikistik böbrek; Renal graft; Skarlı böbreği olan hastalar 

 

2.1.5.2. Oskültasyon Yöntemi 

Oskültasyon yönteminde civalı manometreler altın standart olsa da çevresel 

toksisiteye neden olmasından dolayı büyük ölçüde kullanımdan kaldırılmıştır. Aneroid 

manometreler düzenli olarak kalibre edildiği müddetçe oldukça doğru ölçümler yapar, altı 

ayda bir kalibre edilmelidir (3).  

Doğru ve en iyi KB ölçümü için kriterler Tablo X’da verilmiştir (70).  
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Tablo X. En iyi kan basıncı ölçüm uygulamaları (70) 

1. Çocuk ölçümden 3-5 dk önce sessiz bir odada oturtulmalı, sırtı desteklenmeli ve 

ayakları yere değmelidir.  

2. Standart tablolarla karşılaştırmak ve tutarlılık için sağ koldan ölçülmeli ve aort 

koarktasyonu gibi sol koldan yanlış düşük çıkacak ölçümlerden kaçınılmalıdır. Kol, 

kalp seviyesinde olmalı, desteklenmeli ve manşonun üstünde bulunmalıdır. Ölçüm 

yapılırken hasta ve gözlemci konuşmamalıdır. 

3. Doğru manşet boyutu kullanılmalıdır. Manşon uzunluğu, kolun çevresinin %80-

%100'ü olmalı ve genişlik en az %40 olmalıdır. 

4. Oskültasyonla KB ölçümü için, stetoskopun çanı antekübital fossada brakiyal arter 

üzerine yerleştirilmelidir ve manşetin alt ucu antekübital fossadan 2–3 cm yukarıda 

olmalıdır. Manşon, radyal nabzın kaybolduğu noktanın 20-30 mm Hg üzerine 

şişirilmelidir. Overinflasyondan kaçınılmalıdır. Manşon saniyede 2–3 mm Hg 

hızında sönmelidir. İlk (faz I Korotkoff) ve son (faz V Korotkoff) duyulabilir sesler 

SKB ve DKB olarak alınmalıdır. Korotkoff sesleri 0 mm Hg olarak duyulursa, sesin 

susturulduğu nokta (faz IV Korotkoff) DBP olarak alınmalı veya ölçüm brakiyal 

arter üzerine uygulanan daha az basınçla tekrarlanmalıdır. Ölçüm en yakın 2 mm 

Hg'ye okunmalıdır. 

5. Bacaklardan KB ölçmek için, mümkünse, hasta yüzüstü pozisyonda olmalıdır. 

Uygun boyutta bir manşet bacağın ortasında yerleştirilmelidir ve stetoskop popliteal 

artere yerleştirilmelidir. Bacaklardaki SKB genellikle brakiyal arter basıncından % 

10-20 daha yüksektir. 

Kan basıncı ölçümü için uygun manşon seçimi Şekil 1’de anlatılmıştır (71). Kan 

basıncı ölçümü doğru yapabilmek için önce manşon şeçimi doğru yapılmalıdır. 

Kullanılacak manşonun eni üst kol boyunun orta nokta çevresinin %40’ını kaplamalı ve 

manşonun şişirilebilen uzun kısmının en az %80’i ortalama %100’ü kolu tamamen 

sarabilmelidir. Bu şekilde ölçülerek yüksek saptanan değerlerin en az üç kez farklı dönemde 

ölçülerek doğrulanması gerekir (1, 72-74).  

Hastanede veya klinikte ölçüm yapılırken en doğru ölçümü elde edebilmek için 

KB ölçümlerinin tekrarlanması önerilir. Sorof ve ark’nın yaptıkları çalışmada 5102 okul 

çocuğunda KB ölçümü yapılmış ve KB >95 persentil saptananlara 1 veya 2 hafta sonra 

ikinci kez ölçüm yapılmış, yine KB >95 persentil saptananlar için üçüncü kez ölçüm 
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yapılmış. Birinci ölçümde HT sıklığı %19 iken ikinci ölçümde % 9,5 üçüncü ölçümde %4,5 

oranında saptanmıştır (5).  

 

2.1.5.3. Ossilometrik yöntem  

Pediatrik popülasyonda kullanım için onaylanmış kalibre edilmiş bir makine ile 

KB ölçülmesidir. Bu yöntem özellikle uyum sorunu yaşayan küçük çocuklar ve 

yenidoğanlar için uygundur ve kullanılmaktadır. Teknik olarak manşon şişirildikten sonra 

arteriyel pulsasyonların yansıması ile SKB ve ortalama arter basıncı (OAB) belirlenir. 

Cihazı üreten firma tarafından yerleştirilen algoritma ile SKB ve DKB öğrenilir. 

Ossilometrik yöntemle ölçülen KB değerleri oskültasyon yöntemi ile ölçülen KB 

değerlerine yakındır. Bu teknikte önemli olan cihazların sık kalibre edilmesidir (3, 75, 76).  

 

 
Şekil 1. Uygun Manşon Seçimi (1) 

 

2.1.5.4. Doppler yöntemi  

Doppler yöntemi ile ölçülen KB değerlerinin kıyaslanacağı uygun standart 

tablolar olmadığı için kullanımı ve güvenilirliği kısıtlıdır (3, 8, 68)  

 

2.1.5.5.Yaşam İçi Kan Basıncı Monitorizasyonu (YİKBM) 

Kan basıncı günlük aktivitelerle birlikte gün içinde dalgalanmalar gösterir. 

Buna bağlı olarak KB’nın net olarak değerlendirilebilmesi için süreklilik gerekir ve bu 

ihtiyaç YİKBM ile giderilir (68). 

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu hastanın günlük hayatını engellemeden 

bir ya da birkaç günlük zaman diliminde ossilometrik yöntem ile otomatik olarak KB ölçme 
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tekniğidir (77). Gündüz ve gece ölçüm izlemi yapma olanağı sağlar. Muayene sırasında 

yapılan ölçümlere göre YİKBM kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi öngörmede, renal 

hasarı değerlendirmede, gizli HT’u saptamada daha üstün bulunmuştur (78, 79). Beyaz 

önlük hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyonu saptamada günlük muayene sırasında 

ölçülen KB yeterli değildir (80). Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu daha maliyetli olsa 

da KB yüksekliğini saptamada ve sınıflandırmada daha yüksek doğruluğu nedeniyle tercih 

ediliyor ve yeni kılavuzlar rutin kullanımını önermektedir (28, 81, 82).  

 

2.1.5.5.1. Uygulama Şekli 

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu uygulama şekli ve yorumlanması 

2008’de AHA, 2009’da ESH’nin yayınladığı kılavuzlarda ayrıntılı olarak anlatılmıştır (78, 

82).  

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu; pilli kayıt ünitesi, kola takılan uygun 

boyutta bir manşon ve kayıtları değerlendiren bilgisayar programı ile uygulanır ve 

yorumlanır. Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu için kullanılan monitörler ABD Ulusal 

Tıbbi Alet Geliştirme Derneği Standartlarının veya İngiliz Hipertansiyon Derneği 

Standartları’nın kullanımı ile değerlendirilmektedir (83, 84). Yaşam içi kan basıncı 

monitorizasyonu cihazlarının doğrulama durumunu gösteren kapsamlı liste 

http://www.dableducational.org/sphygmomanometers/p_devices_3_abpm.html adresinde 

online olarak en son 4 ocak 2013’te verilmiştir (80). 

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu için iki farklı yöntem kullanılmaktadır, 

ossilometrik ve oskültatuar yöntem. Oskültatuar yöntemde dış seslerden etkilenme olasılığı 

olması, bu yöntemle yapılmış büyük çalışma olmaması ve bu yöntemle oluşturulmuş 

standart ölçüm verileri olmaması nedeniyle oskültatuar cihazlar kullanılmamaktadır (85-

89). Ossilometrik yöntemde cihazda bulunan otomatik sensör manşonun şişirilmesiyle 

arterdeki dalgalanmaları algılamaya başlar ve en yüksek dalgayı ortalama arteriyel basınç 

(OAB) olarak kaydeder. Arterdeki dalgalanmalarda yükselme ve alçalmaların oluşturduğu 

eğime göre tanımlanmış olan algoritma ile sistolik ve diyastolik kan basınçları (SKB ve 

DKB) hesaplanır (90). Bu yöntem hata payı az olması ile kullanışlı olsa da, SKB ve 

DKB’nın direkt olarak ölçülememesi bir dezavantajdır. Fakat yine de çocuk ve 

adölesanlarda YİKBM için ossilometrik cihazlar birçok merkezde kullanılmaktadır (91). 

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu için kullanılan cihazlar kişinin günlük aktivitesi ve 

http://www.dableducational.org/sphygmomanometers/p_devices_3_abpm.html
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uyku düzenini en az derecede etkileyecek ve iyi tolere edilebilecek şekilde hafif ve 

küçüktür. Neredeyse hepsi 450gr’dan hafiftir ve 8,5x11cm’den küçüktür (92). 

Klinikteki tek ölçümlerdeki gibi uygun manşon kullanılarak, 24 saat süresince 

belirli aralıklarla ölçüm yapılır. İdeal ölçüm sıklığı gündüz 15-20 dakika, gece ise 30 dakika 

aralıklarla ve otomatik ölçüm yapılıp kaydedilmesidir (20, 93). 

Hastalar YİKBM öncesinde uyku ve uyanıklık süreleri ve olağanın dışında 

etkinlik anlarını kayıt etmeleri konusunda bilgilendirilmelidir (94). 24 saatlik ölçümlerin 

yeterli ve yorumlanabilir olması için saatte en az 1 veya 2 ölçüm elde edilmelidir (91). 

Yapılan ölçümlerin sağlıklı değerlendirilebilmesi için 24 saat boyunca yapılan ölçme 

girişimlerinin %80’inden fazlasında ölçüm yapılabilmiş olmalıdır (95). Verilerin sağlıklı 

değerlendirilebilmesi için çocuğun monitorizasyon yapılan gün için gününü özetleyen bir 

günlük tutulması önemlidir. Beş yaş ve üzerindeki çocuklarda YİKBM uygulanmasının 

deneyimli merkezlerde yapılması önerilmektedir (91, 96-99). Cihazların yılda bir 

kalibrasyonu yapılması önerilmektedir (91). 

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu değerlendirilmesinde ilk olarak Soergel 

ve ark’nın (90) belirlediği YİKBM normalleri saptanmıştır. Wühl ve ark’nın (101) 

yayınladığı çalışmayla YİKBM normalleri geliştirilmiştir ve yaş, cinsiyet ve boya göre 

belirlenen referans değerlere göre ≥95.persentil saptananlar HT olarak kabul edilir (91). 

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu normal değerleri Tablo XI’de verilmiştir (90). Bu 

çalışmalarla belirlenmiş değerlerin sadece Alman çocukları kapsaması ve 120 cm’den kısa 

çocukları kapsamaması gibi eksiklikleri vardır (91). Kan basıncı yükü, KB ölçüm 

değerlerinin yüzde kaçının yaş, boy ve seçilen gün bölümü için 95 persentilin üzerindeki 

değerlerdir (73, 82, 102). Yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu ile günlük ortalama kan 

basıncı normal saptandığı halde uç organ hasarına neden olabilecek belirgin KB 

yükseklikleri olan hastaları belirlemek için kan basıncı yükü belirlenmesi iyi bir yöntemdir. 

Sınıflaması Tablo XII’de verilmiştir (82, 99, 101).  
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Tablo XI. YİKBM normal değerleri (90) 

 

Tablo XII. YİKBM değerlendirilmesi ve sınıflaması (82, 99, 101)  

 

Ayrıca YİKBM yapılması önerilen durumlar Tablo XIII’de verilmiştir (96,  97, 

91, 103, 104, 105). 
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Tablo XIII. YİKBM yapılması önerilen durumlar (96,  97, 91, 103, 104, 105)  

Beyaz önlük hipertansiyonunun dışlanıp hipertansiyon tanısını kesinleştirmede 

Gece kan basıncı yüksekliğini belirlemede  

Hedef organ tutulumu olup, KB normal bulunanlarda 

Diyabeti ve kronik böbrek hastalığı olanlarda 

Organ nakli yapılanlarda 

Ağır obezitesi olanlarda 

Ofis ve ev ölçümlerinde farklılık olanlarda 

Antihipertansif ilaç tedavisi sırasında  

    Hipotansiyon belirtileri olanlarda  

    İlaca dirençli hipertansiyonu saptamada 

Hedef organ tutulumu olanlarda kan basıncı kontrolünde 

Klinik çalışmalar sırasında 

Bazı klinik durumlarda  

    Otonomik disfonksiyon  

    Katekolamin salgılayan tümör şüphesi 

 

 

2.2.Obezite 

Obezite sıklığı son yıllarda ciddi oranda artış göstermiştir. Bunda etkili olan 

faktörler ise beslenme alışkanlıklarındaki değişiklikler, tuz alımında ve tuzlu gıda 

tüketiminde artma, fiziksel aktivitede azalma olmasıdır (106). Ülkemizde yapılmış 

çalışmalarda doğum ağırlığının fazla olması, yüksek gelir düzeyine sahip olmak, şehirde 

yaşamak, hazır yiyecek ve içecek tüketiminin fazlalığı ve televizyon ve bilgisayar önünde 

geçirilen zamanın fazlalığı obezite açısından anlamlı kabul edilen risk faktörleri olarak 

belirlenmiştir (107).  

“Bogalusa” kalp çalışması uzun dönemli bir kohort çalışmasıdır ve çalışmanın 

sonuçlarında 5-10 yaş arası fazla kilolu çocukların yaklaşık %60’ının bir, %20’sinin ise 

birden fazla kardiyovasküler sistem risk faktörü taşıdığı gösterilmiştir (108).  

Çocukluk çağında obezite vücut kitle indeksi (VKİ) persentilleri ile tanımlanır.  

VKİ formülü: [kilo(kg)/boy²(m)] 
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Vücut kitle indeksinin yaş ve cinse göre ≥95.persentil olması obezite olarak 

tanımlanır. Vücut kitle indeksinin <5.persentil olması zayıf, 5.-84.persentil arası olması 

normal kilolu, 85.-94.persentil arası olması ise fazla kilolu olarak tanımlanmaktadır (14). 

Obezite ile ilişkili en önemli komorbiditeler HT, hiperlipidemi ve 

kardiyovasküler sistem hastalıklarıdır ki; bunlar mortalite üzerinde etkilidirler (110).  

 

2.2.1. Obezite ve Hipertansiyon  

Obez hastalarda HT oranı obez olmayanlara göre 3,2 kat artmıştır. Obezitenin 

primer HT ile ilişkili en temel faktör olduğu belirtilmiştir (111, 112). VKİ ≥90.persentil 

olan çocuklarda HT sıklığı 2,5-3,7 kat artmıştır (41). VKİ artışı ile esansiyel HT 

prevalansındaki artış arasında anlamlı korelasyon saptanmış ve obez çocukların yaklaşık 

%30’unda esansiyel HT saptanmıştır (113). Düzova ve ark’nın (11). Türkiye’de 5-18 yaş 

arasındaki çocuklarda yaptığı çalışmada obezite prevalansı %8,9 saptanmış ve obez 

çocuklarda HT prevalansı %11,4 iken obez olmayanda %5,6 bulunmuştur (11).  

Sabah erken saatlerde vasküler tonus, sistemik vasküler direnç, KB ve kalp hızı 

artar. Bu artış katekolaminlere ve plazma renin aktivitesindeki artışa bağlıdır. Sabah 09:00 

sularında KB pik yapar, 15:00 civarında en düşük seviyesine iner. Gece KB’nda toplumun 

büyük çoğunluğunda ortalama %10-20 oranında düşüş gözlenmektedir. Bu kişilere 

“dippers” denir. Gece düşüşü (nokturnal düşüş) %20den fazla olan kişilere “extreme 

dippers”, <%10 olan kişilere ise “nondippers” adı verilir. Gece KB gündüze göre yüksek 

olanlara ise “reverse dippers” denir (130). 

Sirkadiyan ritm KB’nı bu şekilde dalgalanmalarla etkiler. Obezite aynı 

zamanda sirkadiyan ritmin bozulması ile ilişkili bulunmuştur. Obezitesi olan çocukların 

%50’sinde beklenen nokturnal KB düşüşü gözlenmemektedir (115, 117). 

Obez kişilerdeki yüksek KB’ını açıklamak için birçok mekanizma ileri 

sürülmüştür. Bunlardan bazıları; kan volümünde, sodyum alımında ve kardiyak debide artış, 

böbreklerin fiziksel kompresyonu, kortizol salgısında artış ve insülin, leptin gibi bazı 

hormonların etkisi olduğu düşünülmektedir (18, 51). Obez hastaların 1/3’ü insülin 

direnci(periferik dokuların insülinin etkilerine direnç göstermesi) ile karşı karşıyadır. 

Puberte öncesinde kızlarda prevalans %27,8 iken puberte sonrasında %66,7’ye 

yükselmektedir. Erkeklerde ise puberte öncesinde %37 iken puberte sonrasında %61,7’ye 
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yükselmektedir. Ülkemizde yapılmış bir çalışmada insülin direncinin prevalansı %6 ile %15 

arasında saptanmıştır (107).  

Obezitede visseral yağ dokudan salınan inflamatuar sitokinler (IL-6, CRP, 

leptin vs.) insülin direncine neden olur. İnsülin direnci sonucu gelişen hiperinsülinemi 

direkt ve indirekt yolla böbrekleri etkileyerek böbrek fonksiyonlarını etkiler (118-120). 

 

2.3. Ateroskleroz 

Ateroskleroz vasküler bir patolojidir ve arter duvarlarında inflamasyon ve plak 

gelişimi ile karakterizedir (121). Ateroskleroza sebep olan mekanizmalarda dislipidemi, 

hiperkoagulopati, oksidatif stres, endotel disfonksiyonu, inflamasyon ve enfeksiyon 

sorumlu tutulmuştur (122). Ateroskleroz kalbi etkileyerek koroner arter hastalığına, beyni 

etkileyerek serebrovasküler hadiselere ve periferi etkileyerek periferik arter hastalıklarına 

yol açar (121). Ateroskleroz genellikle çocukluk döneminde başlar ve klinik olarak 

sorunların orta ve ileri yaşlarda ortaya çıkar. Progresif bir hastalıktır (123). Bogusa Kalp 

çalışmasında aterosklerozdaki patolojik değikliklerin çocukluk çağında oluşmaya başladığı 

fakat klinik semptomların orta yaşa kadar görülmediği saptanmıştır (124). Aterosklerozun 

risk faktörleri Tablo XIV’te verilmiştir.  

Tablo XIV. Ateroskleroz risk faktörleri (124)  

Majör riskler Minör riskler (kesin olmayan riskler) 

Kontrol edilemeyenler Obezite 

Yaşlanma Sedanter yaşam 

Erkek cinsiyet Stres 

Aile öyküsü  Postmenopozal östrojen eksikliği 

Genetik anormallikler Yüksek miktarda karbonhidrat alımı 

Kontrol edilebilenler Lipoprotein (a) 

Hiperlipidemi Doymamış yağ alımı 

Hipertansiyon Klamidya Pnömonia 

Sigara kullanımı  

Diyabet  
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Ateroskleroz nedeniyle oluşan anatomik ve fonksiyonel değişiklikleri 

belirlemek için bazı noninvazif yöntemler mevcuttur. Karotid intima-media kalınlığı ve 

arteriyel sertlik ölçümü bunlardan başlıcalarıdır (125). 

 

2.4.Arteriyel Sertlik (AS) 

Damar duvarının basınç değişikliklerine göre gevşeme ve eski haline dönebilme 

özelliğine arteryel stiffness (sertlik) denir. Arteriyel elastisite arteriyel duvarların 

genişleyebilirliğidir. Stiffness (sertlik) ise damar duvarında elastik doku kaybından 

kaynaklanan damar katılaşması ve bunun sonucunda da arteryel elastisitenin azalmasıdır 

(126). Elastisite ve stiffness kalitatif terimlerdir. Kantitatif karşılıkları kompliyans ve 

distensibilitedir (127). Kompliyans arterin genişleyebilme yeteneğini, distensibilite ise arter 

duvarının gerilebilirliğini ifade eder. Arteriyel media tabakasını düz kas hücreleri ve 

ekstraselüler matrix oluşturur. Ekstraselüler matrixte bulunan kollajen ve elastin proteinleri 

arteryel damar duvarının yapısal bütünlüğünü ve esnekliğini sağlar. Hipertansiyon 

kollajenin aşırı üretimine ve normal elastin oranının azalmasına yol açar ve arteriyel sertliğe 

yol açar (128). Kolesterol yüksekliği, diyabet, HT, sigara, yaş ve genetik faktörler arteriyel 

sertlikte artmaya neden olur (129). Ayrıca insülin direnci ile arteriyel sertlik arasında doğru 

orantı vardır (130).  

Arteriyel sertlik ölçümü ileride gelişebilecek ateroskleroz riskini henüz klinik 

semptomu yokken saptamada ve mevcut aterosklerozun ilerleme derecesini anlamada fikir 

verebilir (127).  

 

2.4.1. Arteriyel Sertliği Saptamada Kullanılan Yöntemler 

Arteriyel sertliği ölçmek için kullanılan en basit, en eski ve noninvazif yöntem 

nabız basıncıdır (NB). SKB ve DKB yaşla birlikte artış gösterirken, DKB 40-50’li yaşlarda 

artmamaya başlar ve bu süreçte NB artar (131). Fakat periferden ölçülen SKB, DKB ve NB 

santral NB’yi göstermemektedir. Dolayısıyla da NB arteriyel sertliği tam olarak 

yansıtmamaktadır (132).  

Nabız dalga hızı (NDH) ilk defa 2003 yılında ESH-ESC (European Society of 

Hypertension- European Society of Cardiology, Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti- Avrupa 

Kardiyoloji Cemiyeti) tarafından arteriyel sertliği ölçmek için önerilmiştir (133). NDH ve 
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augmentasyon indeksi arteriyel sertlik ölçümünde en sık kullanılan noninvazif yöntemlerdir 

(134, 135).  

2.4.2. Nabız Dalga Analizi ve Merkezi Kan Basıncı 

Merkezi KB ölçümü hedef organ hasarının ve antihipertansif tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde periferik KB’dan daha duyarlıdır (133, 136). Asendan aorta veya 

karotid arterlerdeki merkezi KB ölçümü konvansiyonel brakiyal KB ölçümüne göre 

kardiyovasküler durumlar hakkında daha net bilgi verebilmektedir (136). Merkezi KB ve 

arteriyel sertliğin noninvazif ölçümü için en sık kullanılan yöntem nabız dalga analizidir. 

Nabız dalga analizi arkus aortadan başlayan nabız dalgasının perifere ilerleme sürecinde 

oluşturduğu basıncın, damar duvarında oluşturduğu kompliyansın ve dalga yansımalarının 

değerlendirilmesidir (136). Nabız dalga analizinde periferik SKB ve DKB, OAB, periferik 

NB, merkezi SKB ve DKB, merkezi NB, nabız dalga hızı, augmentasyon basıncı, 

augmentasyon indeksi ve yansıtma büyüklüğü ölçülebilmektedir ve vasküler yapılar 

hakkında fikir vermektedir (137).  

Nabız dalga analizi ile ölçülebilen merkezi kan basıncı kardiyovasküler 

hastalıkların patogenezinde periferik kan basıcından daha duyarlı ve daha değerlidir. (133, 

150) Ardyüke karşı olan merkezi SKB ve merkezi nabız basıncı büyük arterlerin 

dilatasyonunu sağlar. Ayrıca hipertansif hastalarda uç organ hasarı göstergesi olan sol 

ventrikül hipertrofisi ve karotid arterosklerozu göstermede ve antihipertansif tedaviye 

cevabın değerlendirilmesinde merkezi SKB ve merkezi NB periferik nabız basınçlarından 

daha ilişkili bulunmuştur. (133, 136, 150).  

 

2.4.3. Nabız Dalga Hızı ve Nabız Basıncı 

Aort ve büyük arterler boyunca ilerleyen basınç dalgası hızının ölçülmesiyle 

nabız dalga hızı bulunur. Karotis-Femoral nabız dalga hızı ana karotis arterden ana femoral 

artere ilerleyen NDH ile hesaplanır ve aort sertliğini gösterir. Sağ karotis ve sağ femoral 

arter ölçüm noktaları arasındaki mesafe hesaplanır, sağ karotisten alınan dalga ile sağ 

femoral arterden alınan dalga arasındaki süre geçiş süresidir. Nabız dalga hızı ölçümü şekil 

1’de gösterilmiştir.  

NDH formülü = aradaki mesafe(m)/geçiş süresi(s) (136, 138).  
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Nabız basıncı kalpten perifere taşınan dalga, periferden gelen dalga ve kalbe 

geri yansıyan dalganın süperpozisyonundan ortaya çıkar. Başlangıç dalgası sol ventrikül 

ejeksiyonuna ve arteryel sertliğe bağlıyken yansıyan dalga arteriyel sertlik ve dalganın 

yansıdığı potansiyel bölgelerle ilgilidir (138, 139). 

Damar duvar elastisitesi, damar çapı, KB ve damar için kan hacmindeki 

değişiklikler NDH’nı etkiler.  

 

Şekil 2. NDH ölçümü şekli 

Nabız dalga hızı ölçebilen cihazlar; basınç duyarlı transdüserler, Doppler 

ultrasonografi, tonometrik cihazlar ve osilometrik cihazlardır. Son dönemde osilometrik 

cihazlar yaygın olarak kullanılmaktadır (140). 

Nabız dalga hızı için eşik değer 2013 yılında yayınlanmış olan ESH-ESC 

kılavuzunda erişkinler için 10m/s olarak belirtilmiştir ve 12m/s üzerindeki ölçümler orta 

yaşlı hipertansif hastalarda vasküler fonksiyon bozukluğuna işaret eder (133). 

Çocuklar için NDH eşik değeri henüz yeterli çalışma olmaması nedeniyle 

belirlenmemiştir. Reuzs ve ark’nın (141) yaptığı çalışmada 1008 sağlıklı çocuk üç farklı 

coğrafik bölgeden çalışmaya dahil edilmiş ve osilometrik yöntem ile NDH ölçülerek yaş ve 

cinsiyete göre persentil tabloları oluşturmuşlardır. On üç yaş altında cinsiyet NDH üzerine 

etki etmezken 13 yaşından sonra erkeklerde NDH kızlara göre daha yüksek saptanmıştır 

(142, 143). Almanya’da Elmenhorst ve ark’nın (142) yaptığı çalışmada da sağlıklı 

çocuklarda yaşa göre NDH persentil değerleri belirlenmiştir, yaş ve boya göre NDH 

artmaktadır fakat 8-21 yaş arasındakilerde yaş ve boya bağlı NDH artışı 1m/s’den azdır.  
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Sağlıklı çocuklarda NDH hesaplama formülü (141):  

NDH (m/s) = 0,049 x yaş + 0,008 x boy(cm) +0,024 x OAB (mmHg) + 1,29  

(OAB= Ortalama arteryel basınç) 

Nabız dalga hızı çocuklarda obezitede, böbrek yetmezliğinde, diyabet, insülin 

direnci ve arteriyel sertliği arttıran durumlarda yüksektir (143-146). 

2.4.4. Augmentasyon Basıncı ve Augmentasyon İndeksi 

Augmentasyon basıncı, kan basıncındaki sol ventrikül ejeksiyonuna bağlı 

yükselme (P1) ile kan basıncındaki yansıyan dalgalara bağlı yükselme (P2) arasındaki 

farkın (∆P) NB’ye oranıdır. 

Augmentasyon indeksi, augmentasyon basıncının NB’ye oranıdır (175). Şekil 

3’de augmentasyon basıncı ve augmentasyon indeksi gösterilmiştir (140). 

 

Şekil 3. Augmentasyon indeksi(Aİ=Yİ) ve augmentasyon basıncı. Aİ(Yİ)=ΔP/Nabız 

Basıncı/100, T₁=P₁ basıncının oluştuğu zamanı, T₂= P₂ basıncının oluştuğu zamanı, Tr= 

aortadan kaynaklanan yansıyan nabız dalgasının dönüş zamanını, ES= ejeksiyon süresini 

tanımlar (140). 

Periferden yansıyan nabız dalgalarına bağlı olarak sistolün geç döneminde 

KB’nda oluşan yüksekliğe augmentasyon indeksi (Aİ) denir (147). Augmentasyon indeksi 

de arteriyel sertliği yansıtır (148). Elastik damarlarda NDH düşüktür ve yansıyan dalga aort 

köküne diyastolde ulaşır. Arteriyel sertlik varsa NDH artar ve yansıyan dalga aortaya daha 
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erken ulaşır, ileri dalga ile birleşerek SKB’da artmaya neden olur (149). Arteriyel sertlik, 

kalp atım hacmi ve yansıyan dalgaların merkeze ulaşma zamanı NB’yi etkiler. Buna bağlı 

olarak augmentasyon indeksi NB, NDH, sol ventrikül hipertrofisi ve periferdeki arterlerin 

intima-media tabakasıyla ilişkilidir (136). 

 

2.4.5. Yansıtma Büyüklüğü 

Yansıyan dalgaların oluşturduğu basıncın ejeksiyon sırasında oluşan nabız 

dalgasının basıncına oranı yansıtma büyüklüğü olarak tanımlanmaktadır (136). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. Çalışma Grubunun Oluşturulması, Olguların Seçimi 

Bu çalışma, 1 Eylül 2016 ile 1 Eylül 2017 tarihleri arasında Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda 

gerçekleştirildi. Çalışma Adnan Menderes Üniversitesi etik kurulunda 2016/982 kodu ile 

onay alınarak ve Adnan Menderes Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi 

tarafından TPF-17018 numaralı proje ile desteklenerek gerçekleştirildi.  

Güç analizi için Terlemez ve ark.’nın yaptığı çalışmaya göre etki büyüklüğü 

5.3, alfa %5, istatiksel güç %90 olarak çalışmayı yürütmek için her bir grupta en az 24 kişi 

alınması gerektiği saptandı (151). 

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Polikliniklerine başvuran, 6-18 yaş arası yeni HT tanısı alan çocuklar ile aynı yaş ve 

cinsiyette sağlıklı olan çocuklar çalışmaya alındı. Yeni HT tanısı alan (n=77) çocuklar, 

vücut kitle indekslerine göre obez (n=46) ve normal kilolu (n=31) olmak üzere iki gruba 

ayrıldı.  

 

Poliklinik başvurusunda, en az beş dakika dinlenmiş hastalarda, sırtı 

desteklenerek, ayakları yere değecek şekilde ve ölçüm için engel bir durum yoksa sağ 

koldan ve kalp hizasında KB ölçümü yapıldı. İlk başvurudaki oskültasyonla kan basıncı 

ölçümü sırasında manşon basıncını yavaş yavaş indirirken brakiyel arter üzerinde duyulan 

ilk ses (Korotkof 1) SKB, seslerin tamamen kaybolduğu an (Korotkof 5) DKB olarak kabul 

edildi (1, 104, 152). 

 Manşon uzunluğunun, üst orta kol çevresini en az %80 ve genişliğini de en az 

%40 sarmasına dikkat edilerek ölçüm yapıldı. Oskültasyon yöntemiyle, aneroid 

manometreyle aynı kişi tarafından 10 dakika arayla yapılan üç KB ölçümünün ortalaması 

yaş, cins ve boya göre belirlenmiş KB persentillerine göre ≥95.persentil olanlar hipertansif 

hasta grubunu oluşturdu. Hipertansif hastalar, VKİ’ne göre obez ve normal ağırlıklı olarak 

iki gruba ayrıldı. VKİ≥95.persentil olanlar Obez + HT grubunu, VKİ 5.-84.persentil arası 

olanlar HT grubunu oluşturdu (14).  

Herhangi bir nedenle polikliniğe başvuran, kronik hastalığı olmayan, VKİ 5-84 

persentil arası olan ve KB ölçümü <90p olan sağlıklı çocuklar kontrol grubunu oluşturdu.  

Daha önce HT tanısı, sekonder obezitesi olan, sekonder HT tanısı almış olan 

hastalar, antihipertansif tedavi veya obezite tedavisi kullanan hastalar, genetik sendromu, 
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diyabetes mellitus hastalığı olan, ≤5 yaş altı ve ≥19 yaş üstü çocuklar ve aktif enfeksiyonu 

olan çocuklar çalışmaya alınmadı.  

Seca tartı ve boy ölçer cihazı ile her çocuğun vücut ağırlığı 100 grama duyarlı 

digital baskülle (elektronik şarjlı hücre) ölçüldü. Ölçümü yapılan çocuğun ayakkabıları ve 

üst giysileri çıkarıldı. Her tartım öncesi tartı sıfırlandı. Her iki ayağı ile platform merkezine 

basacak şekilde çocuk tartıya çıkarıldı. Elektronik göstergede görülen "kg" olarak okunan 

sonuç hemen kaydedildi. 

Her çocuğun boyu Seca Boy Ölçer cihazıyla l mm'ye duyarlı düz milimetrik 

ölçüm göstergesi ile ölçüldü. Ayakkabıları ve üst giysileri ağırlık ölçümü için çıkartılmış 

olan her çocuğun; boy ölçümü öncesinde saç tokaları gibi başındaki aksesuarları alındı, 

çocuğun omuzlarını dikleştirip ellerini yanlarda tutup, dizlerini kırmadan, ağırlığını her iki 

ayağında dağılacak şekilde dik durması istendi. Ayrıca boy ölçerin dikey parçasına 

birleştirmiş olduğu topukların arka kısmı ile temas etmesine dikkat edildi. Her çocuk için 

boy ölçümü sırasında ideal pozisyon olarak boy ölçerin parçası ile 4 noktada (başın arka 

occipital bölümü, sırtı, gluteus maximus yüzeyleri ve topukları) temas amaçlandı. Boy 

ölçme işlemi başlatılmadan önce, amaçlanan pozisyonun sağlanıp sağlanmadığını kontrol 

etmek amacıyla ölçümü yapan kişi çocuğun yan tarafına geçip, kontrol etti. Amaçlanan 

pozisyon elde edildikten sonra, boy ölçerin baş parçası aşağıya doğru yavaşça hareket 

ettirilerek çocuğun başı ile temas etmesi sağlandı. Dikey bölmedeki milimetrik 

duyarlılıktaki rakamlara göre belirlenen "cm" değerinden sonuçlar hemen kaydedildi. 

Olguların Seca tartı ve boy ölçerle ölçümleri yapıldıktan sonra, Microsoft Excel 

kullanılarak Vücut Kitle İndeksleri (VKİ) hesaplandı.  

Vücut Kitle İndeksi=Vücut Ağırlığı(kg) / Boy(m)² 

Obezite tanımlaması için, yaş ve cinsiyete göre Center for Disease Control and 

Prevention (CDC) 2000 büyüme grafileri kullanılıp, VKİ ≥ 95 persentil olan çocuklar obez 

olarak tanımlandı.  

Çalışmaya alınan hasta ve kontrol grubundaki çocukların demografik verileri, 

antropometrik ölçüm verileri, YİKBM değerlendirme, arteriyel sertlik değerlendirme ve 

biyokimyasal değerlendirme sonuçları, obezite veya HT nedeniyle ilaç tedavisi alıp 

almadığı veri rapor formuna kaydedildi.  
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3.2. Kan Basıncının Değerlendirilmesi 

Hasta grubunun kan basıncı ölçümleri hastanede yatırılarak 24 saat boyunca 

yaşam içi kan basıncı monitörü ile (Welch Allyn-24 hour ABP Monitor, vers 12) yapıldı. 

Tüm hastaların sağ koldan ve kalp hizasında olacak şekilde uygun manşon takılarak 

uyanıklık döneminde 20 dakikada bir, uyku döneminde 30 dakikada bir KB ölçümleri 

yapıldı. Tüm ölçümler ve değerlendirmeler aynı uzman tarafından yapıldı. Ölçümlerde tüm 

gün, gece ve gündüz sistolik-diyastolik kan basıncı ortalamaları, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı yükleri ve gündüz-gece sistolik ve diyastolik kan basıncı düşüş değerlendirmeleri 

yapılarak kaydedildi.  

Kaydedilen YİKBM verileri, Wühl ve ark’nın(90, 101) yayınladığı referans 

değerlere göre ≥95.persentil saptananlar HT olarak kabul edildi. Kan basıncı yükü olarak 

KB ölçüm değerlerinin yüzde kaçının yaş, boy ve seçilen gün bölümü için 95 persentilin 

üzerindeki değerleri aştığı kaydedildi (73, 82, 102).  

Kontrol grubunun KB ölçümleri aynı hemşire tarafından aneroid manometre ile 

3 kez 10 dk ara ile ölçülerek, normal KB olanlar çalışmaya dahil edildi.  

 

3.3.Arteriyel Sertlik Ölçümü  

Hasta grubuna ve kontrol grubuna ossilometrik yöntem ile Mobil-O-Graph 

(IEM, Industrielle Entwicklung Medizintechnik und Vertriebsgesellschaft mbH, Stolberg, 

Almanya) nabız dalga analizi cihazı ile tek ölçüm yapıldı. Katılımcıların ölçüm yapılacağı 

gün ağır eğersiz yapmamaları, bir gün önceden kafeinli içecek tüketmemeleri veya herhangi 

bir medikal tedavi almamış olmaları önerildi. Olgular en az beş dakika dinlendikten sonra, 

sırtı desteklenerek, ayakları yere değecek şekilde ve ölçüm için engel bir durum yoksa sağ 

koldan ve kalp hizasında olacak şekilde uygun şekilde ölçüm yapıldı. Manşon uzunluğu, 

üst orta kol çevresinin en az %80'i ve genişliği de en az %40 olacak şekilde ayarlandı.  

Yapılan ölçümler Mobil-O-Graph cihazının bluetooth özelliği ile bilgisayara 

aktarıldı. Ölçümlerin aktarımı ve analizi için İEM programı kullanıldı. Nabız dalga analizi 

ölçümü ile periferik SKB ve DKB, OAB, periferik NB, merkezi SKB ve DKB, merkezi NB, 

nabız dalga hızı, augmentasyon basıncı, augmentasyon indeksi ve yansıtma büyüklüğü 

ölçüldü ve kaydedildi.  
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Test sırasında ölçülen değişkenler;  

 Kardiyak output 

 Nabız 

 Periferik sistolik kan basıncı (mmHg)  

 Periferik diyastolik kan basıncı (mmHg)  

 Merkezi sistolik kan basıncı (mmHg) : Çıkan aortada ölçülen sistolik 

kan basıncıdır. 

 Merkezi diyastolik kan basıncı (mmHg) : Çıkan aortada ölçülen 

diyastolik kan basıncıdır. 

 Nabız basıncı (mmHg) (NB) = Periferik sistolik kan basıncı – periferik 

diyastolik kan basıncı  

 Ortalama arteriyel basınç (mmHg) (OAB) = Diyastolik kan basıncı + 

0,4 (sistolik kan basıncı – diyastolik kan basıncı)  

 Nabız dalga hızı (m/s) (NDH) : Nabız dalgasının aortadaki seyrini 

gösterir. Damar duvar elastisitesi, damar çapı, kan basıncı ve damar 

içindeki kan volümündeki değişikliklerden etkilenir.  

 Yansıtma büyüklüğü (%) (YB): Yansıyan dalgaların ejeksiyon ile 

oluşan nabız dalgasına oranıdır. 

 Augmentasyon indeksi (%) : Aortik basınç dalgasının yansıyan dalga 

nedeni ile yükselme miktarının nabız basıncına oranıdır. 

 

3.4. Serum Örneklerinin Alınması ve Saklanması 

12-14 saatlik açlığı takiben sabah saat 08.00-11.00 arasında, biyokimyasal 

testler (üre, kreatinin, ÜA, açlık glukoz, açlık insülin, total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid 

ve CRP) ve ELISA testlerinin (leptin, IL-6, sICAM-1) çalışılması için rutin biyokimya 

testlerinde kullanılan jelli antikoagülan içermeyen tüpler kullanılarak iki tüp kan alındı. 
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Örnekler alındıktan 30 dakika sonra 3500 rpm’de 10 dakika santrifüj edildi, biyokimyasal 

testler hemen çalışılırken ELISA testlerinin çalışılması için mikrosantrifüj tüplerine transfer 

edildi ve analiz gününe kadar Adnan Menderes Üniversitesi(ADÜ) Hastanesi Klinik 

Biyokimya Laboratuvarında –80°C’ deki derin dondurucuda saklandı. 

 

3.5. Biyokimyasal Testlerin Çalışılması 

Abbott firmasına ait ADÜ Biyokimya Laboratuvarında bulunan rutin 

biyokimya-hormon entegre Otoanalizör cihazı (C8000 Architect, Abbott, Abbott Park, IL, 

U.S.A.) ile, orjinal üretici firmanın ticari kitleri kullanılarak üre, kreatinin, ÜA, açlık glukoz, 

Total kolesterol, HDL, trigliserid ve CRP düzeyleri spektrofotometrik olarak, açlık insülin 

düzeyleri ise kemilüminesan mikropartikül immünolojik tetkik (CMIA) yöntemiyle 

ölçüldü. LDL düzeyleri ise FRIEDEWALD formülü kullanılarak hesaplandı. eGFR 

Schwartz formülüne göre hesaplandı. HOMA-IR (homeostasis model assessment-estimated 

insulin resistance) indeksi ise insülin direncini gösterir. İnsülin direnci homeostaz modeli 

kullanılarak aşağıdaki formüle göre hesaplandı;  

İnsülin Direnci (HOMA-IR) = Açlık Glukoz (mg/dL) x Açlık İnsülin (uIU/mL) / 405  

 

3.5.1. Serum Örneklerinde Leptin Düzeylerinin Çalışılması 

Serum örneklerinde Leptin düzeyleri Fine test (katalog no: EH0216, wuhan fine 

biotech co.ltd. high-tech medikal devices park, no.818 gaoxin ave. east lake high-tech 

development zone, wuhan, china) ile saptandı. Kit içeriğindeki stok standart çözelti 

kullanılarak 31,25; 62,5;125;250;500;1000 pg/ml’lik standart çözeltiler hazırlandı. Antikor 

kaplı 96 kuyucuklu plak kullanılarak yapılan çalışmanın sonuçları ELISA ELX800 

mikroplak okuyucu kullanılarak daha önce hazırlanan standart çözeltiler yardımıyla, 450 

nm’de otomatik olarak hesaplandı. Kit içeriğine göre testin hassasiyeti 18,75 pg/ml olarak 

verilmiştir. Testin saptama aralığı 32,2– 2000 pg/ml arasında olup, intraasssay CV < %8, 

interassay CV< %10 olarak verilmiştir.  
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3.5.2. Serum Örneklerinde IL-6 Düzeylerinin Çalışılması 

Serum örneklerinde IL-6 düzeyleri Fine test (katalog no: EH0201, wuhan fine 

biotech co.ltd. high-tech medikal devices park, no.818 gaoxin ave. east lake high-tech 

development zone, wuhan, china) ile saptandı. Kit içeriğindeki stok standart çözelti 

kullanılarak 4,688;9,375;18,75; 37,5; 75; 150 pg/ml’lik standart çözeltiler hazırlandı. 

Antikor kaplı 96 kuyucuklu plak kullanılarak yapılan çalışmanın sonuçları ELISA ELX800 

mikroplak okuyucu kullanılarak daha önce hazırlanan standart çözeltiler yardımıyla, 450 

nm’de otomatik olarak hesaplandı. Kit içeriğine göre testin hassasiyeti 2,813 pg/ml olarak 

verilmiştir. Testin saptama aralığı 4,69– 300 pg/ml arasında olup, intraasssay CV < %8, 

interassay CV< %10 olarak verilmiştir.  

 

3.5.3. Serum Örneklerinde sICAM-1/CD54 Düzeylerinin Çalışılması 

Serum örneklerinde sICAM-1/CD54 düzeyleri Fine test (katalog no: EH0216, 

wuhan fine biotech co.ltd. high-tech medikal devices park, no.818 gaoxin ave. east lake 

high-tech development zone, wuhan, china) ile saptandı. Kit içeriğindeki stok standart 

çözelti kullanılarak 78,1; 156,25;312,5;625;1250;2500 pg/ml’lik standart çözeltiler 

hazırlandı. Antikor kaplı 96 kuyucuklu plak kullanılarak yapılan çalışmanın sonuçları 

ELISA ELX800 mikroplak okuyucu kullanılarak daha önce hazırlanan standart çözeltiler 

yardımıyla, 450 nm’de otomatik olarak hesaplandı. Kit içeriğine göre testin hassasiyeti 

46,875 pg/ml olarak verilmiştir. Testin saptama aralığı 78,125– 5000 pg/ml arasında olup, 

intraasssay CV < %8, interassay CV< %10 olarak verilmiştir. 

 

3.6. İstatistiksel Analiz  

İstatistiksel analizler IBM SPSS (SPSS, Chicago, Illinois, ABD) programı 

aracılığı ile yapıldı. Nicel değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov 

testi ile incelendi. Normal dağılıma uygunluk gösteren değişkenlerin gruplar arası 

karşılaştırılmasında grup sayısına göre bağımsız gruplarda t testi ya da tek yönlü varyans 

analizi kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma olarak gösterildi. 

Normal dağılıma uygunluk göstermeyen değişkenlerin gruplar arası karşılaştırılmasında 

grup sayısına göre Mann Whitney U ya da Kruskal Wallis testleri kullanıldı ve tanımlayıcı 
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istatistikler medyan (25-75 persentil) biçiminde gösterildi. Nitel veriler ise Ki-kare analizi 

ile incelendi ve tanımlayıcı istatistikler frekans (%) olarak gösterildi. Değişkenler 

arasındaki ilişkiler Spearman korelasyon analizi ile incelendi. HT üzerine etki eden risk 

faktörleri, lojistik regresyon analizi kullanılarak ayrıntılı olarak incelendi. P<0.05 olduğu 

durumda istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya, yaş aralığı 6-18 yıl (ortalama 13,20±3,15yıl) olan, %61,6’sı 

erkek toplam 112 çocuk alındı. Olguların 77’si hipertansif (49 erkek), 35’i de normotansif 

(20 erkek) çocuklardı. Hipertansif hastalar VKİ’ne göre ≥95 persentil olanlar obez (n=46) 

ve <95 persentil olanlar ise normal ağırlıklı (n=31) olarak ikiye ayrıldı. Çalışmaya alınan 

katılımcıların demografik ölçüm değerlendirmeleri Tablo XV’te verildi.  

Tablo XV. Hasta grupları ve kontrol grubunun demografik ölçüm değerlendirmeleri 

Demografik 

Ölçümler 

Obez + HT  

(n= 46) 

HT  

(n= 31) 

Kontrol 

(n= 35) 

p 

Yaş (yıl)  14 

(12-16) 

14 

(10-16) 

14 

(11-15) 

0,777 

Cinsiyet (E/K) 

(n) (%)      

29/17  

(63/37) 

20/11  

(65/35) 

20/15  

(57/43) 

0,800 

Boy (cm)  
 

164,5 

(157-172) 

166 

(146-174) 

160 

(149-170) 

0,403 

Boy sds  0,42 

(-0,37-1,26) 

0,57 

(-0,29-1,19) 

0,21 

(-0,69-0,87) 

0,156 

Boy persentil  66,5 

(35,7-90) 

72 

(38-88) 

59 

(25-81) 

0,206 

VA (kg) 89 

(75,1-103,2)* 

63 

(43,5-71,5) 

51,5 

(40-64) 
<0,001 

VA sds  3,07 

(2,22-3,76)* 

0,76 

(0,3-1,28) 

-0,04 

(-0,8-1,07) 
<0,001 

VA persentil  99 

(98,75-99)* 

78 

(62-90) 

56 

(24-86) 
<0,001 

VKİ (kg/m²) 30,8 

(28,9-36,6)* 

22,3 

(19,7-24,5) 

20 

(17,6-22,9) 
<0,001 

VKİ sds 2,64 

(2,22-3,23)* 

0,66 

(0,03-1,07) 

0,03 

(-0,63-0,76) 
<0,001 

VKİ persentil 99,5 

(98,6-99,9)* 

74,8 

(51-83,9) 

51,2 

(26,4-77,6) 
<0,001 

Tanı SKB 

(mmHg)  

135 

(130-140) 

130 

(125-135) 

110 

(100-115)** 
<0,001 

Tanı DKB 

(mmHg)  

75 

(70-80) 

70 

(65-80) 

65 

(60-70)** 
<0,001 

*Obez + HT grubu ile diğer gruplar arası anlamlı farklılık, ** Kontrol grubu ile diğer 

gruplar arası anlamlı farklılık. Veriler medyan (25-75persentil) ve % olarak verildi. 

HT=Hipertansiyon, E=Erkek, K=Kız, VA=Vücut Ağırlığı, VKİ=Vücut Kitle İndeksi, 

SKB=Sistolik Kan Basıncı, DKB=Diyastolik Kan Basıncı, SDS= Standart deviasyon skoru  
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Obez + HT grubundaki hastaların yaş ortalaması 13,50±2,98 yıl (min-max= 6-

17 yıl), HT grubundakilerin yaş ortalaması 12,97±3,47 yıl (min-max= 6-17 yıl) saptandı. 

Kontrol grubunun yaşları da, 6-17 arası değişmekte olup ortalaması 13±3,12 yıl olarak 

saptandı. (p= 0,777) 

Boy, boy sds ve boy persentilleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (p >0,05). Obez + HT grubun vücut ağırlığı (VA), VA sds, VA 

persentil, VKİ, VKİ sds ve VKİ persentil ölçümleri diğer iki gruptan anlamlı yüksek 

saptandı (p <0,001, Tablo XV). Ayrıca ilk başvuru sırasında ölçülen SKB ve DKB ölçümleri 

kontrol grubunda diğer iki gruptan anlamlı düşük saptandı (p <0,001). Fakat hipertansif iki 

grup arasında tanı SKB/DKB açısından anlamlı farklılık saptanmadı. (p >0,05).  

Yaşam içi kan basıncı monitorizasyon ölçümleri, sadece hasta gruplarında 

(Obez + HT ve HT grupları) değerlendirildi. Hipertansif çocukların YİKBM değerlendirme 

sonuçları Tablo XVI’da verildi.  

Tablo XVI. Hipertansif çocukların YİKBM değerlendirme sonuçları 

YİKBM Parametreleri Obez + HT  

(n= 46) 

HT 

(n= 31) 

p 

Gündüz SKB (mmHg) 121 

(116-128,25) 

122 

(114-129) 

0,880 

Gündüz DKB (mmHg)  68,65±8,48 69,77±8,63 0,574 

Gece SKB (mmHg) 117 

(106,75-128,50) 

114 

(104-120) 

0,187 

Gece DKB (mmHg) 64,59±8,51 65,07±12,80 0,844 

Gündüz SKB Yükü (%) 26,65 

(5,75-60,63) 

27,80 

(9-37) 

0,901 

Gündüz DKB Yükü (%) 15,40 

(4,75-28,78) 

13 

(3,60-26,90) 

0,650 

Gece SKB Yükü (%) 50 

(12,50-82,50) 

48 

(14-92) 

0,876 

Gece DKB Yükü (%) 45,50 

(22,20-67,75) 

33 

(14,30-90) 

0,696 

SKB fark  4 

(-0,42-7,45) 

4 

(-0,20-10,60) 

0,557 

DKB fark  5,28±9,15 6,20±11,87 0,718 

YİKBM=Yaşam İçi Kan Basıncı Monitorizasyonu, HT=Hipertansiyon, SKB=Sistolik 

Kan Basıncı, DKB=Diyastolik Kan Basıncı 
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Obez + HT grubu ile HT grubundaki hastaların YİKBM değerlendirmeleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0,05).  

  
(a) (b) 

Şekil 4a-4b. Hipertansif çocukların YİKBM gündüz SKB/DKB yük karşılaştırması 

Obez + HT grubu ve HT grubu arasında YİKBM gündüz SKB/DKB yük 

karşılaştırmasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p= 0,901, p= 0,650, Şekil 4a-

4b). 

   
  (a)      (b) 

Şekil 5a-5b. Hipertansif çocukların YİKBM gece SKB/DKB yük karşılaştırması 

Obez + HT grubu ve HT grubu arasında YİKBM gece SKB/DKB yük 

karşılaştırmasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p= 0,876, p= 0,696, 

Şekil 5a-5b). 

Tablo XVII’de, HT hasta grubu ile kontrol grubunun arteriyel sertlik 

karşılaştırması yer almaktadır. Hipertansif hastalarda NDH, periferik SKB/DKB, OAB, 

merkezi SKB/DKB, NB, kardiyak output kontrol grubundan anlamlı yüksek saptandı 

(p<0,05, Tablo XVII). Hipertansif hastalarla kontrol grubu arasında yansıtma büyüklüğü 

açısından fark saptanmadı (p >0,05, Tablo XVII).  
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Tablo XVII. Hipertansiyon ve kontrol grubu hastaların arteriyel sertlik değerlendirmeleri 

Arteriyel Sertlik 

Ölçümleri 

Hasta 

(n=77) 

Kontrol 

(n=35) 

p 

NDH (m/s) 4,9(4,7-5,2)* 4,4(4,2-4,7) <0,001 

Aİx75 (%) 24,6±10,3 20,7±11 0,070 

Periferik SKB (mmHg) 125,2±13,1* 108,8±10,7 <0,001 

Periferik DKB (mmHg) 68(63-75)* 65(61-67) <0,001 

OAB (mmHg) 95,1±8,4* 84,4±7,0 <0,001 

Nabız basıncı (mmHg) 55,6±14* 45±8,7 <0,001 

Nabız (1/dk) 90,7±15,1* 83,2±13,5 0,013 

Merkezi SKB (mmHg) 106,2±10,1* 96±9,7 <0,001 

Merkezi DKB (mmHg) 71(65-77,5)* 67(63-69) <0,001 

Merkezi nabız basıncı 

(mmHg) 

34(29-40)* 29(25-35) 0,009 

Kardiyak output (lt/dk) 5,4(4,7-5,8)* 4,6(4-5,3) 0,001 

Yansıtma Büyüklüğü  55(45-62) 56(49-63) 0,407 

Augmentasyon Basıncı 

(mmHg) 

5,7±3,2 5±2,5 0,275 

 *Hasta grubu ile kontrol grubu arasında anlamlı farklılık 

Veriler medyan(25-75persentil) ve ort±sd olarak verildi.  

HT=Hipertansiyon, NDH=Nabız Dalga Hızı, Aİx75=Augmentasyon İndeksi, 

SKB=Sistolik Kan Basıncı, DKB=Diyastolik Kan Basıncı, OAB=Ortalama Arteriyel 

Basınç 

 

Tablo XVIII’de üç grubun arteriyel sertlik değerlendirmesi yer almaktadır. 

Nabız dalga hızı (p<0,001), periferik SKB/DKB (p<0,001, p=0,003), OAB (p<0,001), NB 

(p<0,001), merkezi SKB/DKB (p<0,001, p=0,002) ve kardiyak output (p<0,001) ölçümleri, 

kontrol grubunda diğer iki hipertansif gruptan anlamlı düşük saptandı. Nabız (p=0,036), 

merkezi NB (p=0,029), kardiyak output (p<0,001) ve yansıtma büyüklüğü (p=0,030) obez 

+ HT grubunda kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (Tablo 

XVIII). Ayrıca sadece yansıtma büyüklüğü HT hastaları arasında obez + HT grubunda HT 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,03, Tablo XVIII).  
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Tablo XVIII. Tüm grupların arteriyel sertlik değerlendirme sonuçları 

Arteriyel sertlik 

sonuçları 

Obez + HT  

(n= 46) 

HT  

(n= 31) 

Kontrol 

(n= 35) 

p 

NDH (m/s) 5 

(4,7-5,2) 

4,9 

(4,6-5,1) 

4,4 

(4,2-4,7)* 
<0,001 

Aİx75 (%) 24,0±9,4 25,5±11,6 20,6±11 0,163 

Periferik SKB 

(mmHg) 

127±13,9 122,6±11,5 108,8±10,7* <0,001 

Periferik DKB 

(mmHg) 

68 

(63,7-75) 

70 

(62-74) 

65 

(61-67)* 
0,003 

OAB (mmHg) 96,1±9 93,6±7,4 84,4±7,0* <0,001 

Nabız basıncı 

(mmHg) 

57,5 

(46-68) 

56 

(44-64) 

45 

(39-48)* 
<0,001 

Nabız (1/dk) 91,8±12,8** 89,2±18,1 83,2±13,5 0,036 

Merkezi SKB 

(mmHg) 

106,7±10,4 105,4±9,6 96±9,6* <0,001 

Merkezi DKB 

(mmHg) 

70,5 

(65,7-78,2) 

73 

(65-76) 

67 

(63-69)* 
0,002 

Merkezi nabız 

basıncı (mmHg) 

34 

(29,7-39,2)** 

34 

(26-42) 

29 

(25-35) 
0,029 

Kardiyak output 

(lt/dk) 

5,5 

(5-5,8)** 

5 

(4,5-5,5) 

4,6 

(4-5,3)* 
<0,001 

Yansıtma 

büyüklüğü  

53 

(42,7-60,5) 

59 

(49-64)*** 

56 

(49-63)** 
0,030 

Augmentasyon 

basıncı (mmHg) 

5 

(3-7) 

6 

(4-8) 

5 

(3-7) 

0,171 

*Kontrol grubu ile Obez + HT grubu ve HT grubu arası anlamlı farklılık, **Obez + HT 

grubu ile kontrol grubu arası anlamlı farklılık, ***Obez + HT grubu ile HT grubu arası 

anlamlı farklılık. Veriler medyan(25-75persentil) ve ort±sd olarak verilmiştir. 

HT=Hipertansiyon, NDH=Nabız Dalga Hızı, Aİx75=Augmentasyon İndeksi, 

SKB=Sistolik Kan Basıncı, DKB=Diyastolik Kan Basıncı, OAB=Ortalama Arteriyel 

Basınç 

Nabız dalga hızı kontrol grubunda HT grubundan (p=0,02) ve obez + HT 

grubundan (p<0,001) anlamlı düşük saptandı. Kontrol grubunun periferik DKB ölçümü, 

hem obez + HT grubundan hem de HT grubundan anlamlı derecede düşük saptandı 

(sırasıyla p=0,022, p=0,004). Arteriyel sertlik nabız ölçümü kontrol grubunda obez + HT 

grubundan anlamlı düşük bulundu (p=0,029). Kontrol grubu merkezi DKB ölçümü obez + 

HT grubu ve HT grubuna göre anlamlı derecede düşük saptandı (sırasıyla p=0,004, 

p=0,015). Kontrol grubu periferik SKB (p<0,001), OAB (p<0,001) ve merkezi SKB 
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(p<0,001) ölçümleri, obez + HT grubu ve HT grubundan istatistiksel olarak anlamlı düşük 

bulundu.  

  
        (a)           (b) 

Şekil 6a-6b. Üç grubun arteriyel sertlik periferik SKB/DKB karşılaştırması 

Obez + HT ve HT grubunun her ikisinin de periferik SKB/DKB ölçümleri, 

kontrol grubundan anlamlı yüksek saptandı (p<0,001, p=0,003, Şekil 6a-6b). 

 

Şekil 7. Üç grubun arteriyel sertlik nabız dalga hızı karşılaştırması 

Obez + HT ve HT grubunun her ikisinin de NDH ölçümü, kontrol grubundan 

anlamlı yüksek saptandı (p<0,001, Şekil 7). 

 

Şekil 8. Üç grubun arteriyel sertlik augmentasyon indeksi karşılaştırması 

Augmentasyon indeks ölçümü, üç grup arasında farklı bulunmadı (p=0,163, 

Şekil 8). 
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        (a)            (b) 

Şekil 9a-9b. Üç grubun arteriyel sertlik nabız basıncı ve merkezi nabız basıncı 

karşılaştırması 

Kontrol grubunun NB ölçümü, diğer gruplardan anlamlı düşük saptandı 

(p<0,001, Şekil 9a). Obez + HT grubunun merkezi NB ölçümü, HT grubundan anlamlı 

yüksek saptandı (p=0,029, Şekil 9b). 

 

Şekil 10. Üç grubun arteriyel sertlik OAB karşılaştırması 

Obez + HT ve HT grubunun her ikisinde de OAB ölçümleri kontrol grubundan 

anlamlı yüksek saptandı (p<0,001, p<0,001, Şekil 10). 

 

Şekil 11. Üç grubun arteriyel sertlik augmentasyon basıncı karşılaştırması 

Üç grup arasında arteriyel sertlik augmentasyon basıncı ölçümü açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,171, Şekil 11). 
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Şekil 12. Üç grubun arteriyel sertlik yansıtma büyüklüğü karşılaştırması 

Yansıtma büyüklüğü ölçümü en yüksek HT grubunda saptandı. Ayrıca HT 

grubunda yansıtma büyüklüğü ölçümü obez + HT grubu ile HT grubu ölçümü arasındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05, Şekil 11). Farklı olarak, kontrol grubu 

arteriyel sertlik yansıtma büyüklüğü obez + HT grubundan anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p<0,05, Şekil 12).  

  
      (a)       (b) 

Şekil 13a-13b. Üç grubun arteriyel sertlik merkezi SKB/DKB karşılaştırması 

Obez + HT ve HT grubunun her ikisinin de merkezi SKB/DKB ölçümleri, 

kontrol grubundan anlamlı yüksek saptandı (p<0,001, p=0,002, Şekil 13a-13b). 
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Lojistik regresyon analizinde AS ölçümünde NDH >4.8 m/s olması HT riskini 

6.9 kat arttırdığı, leptin >660 pg/ml olması ise HT riskini 12.3 kat arttırdığı saptandı. Ancak 

sICAM-1 ≥337 pg/ml olmasının HT riskini 4 kat arttırdığını saptadık (Tablo XIX). 

Tablo XIX. Hipertansiyonu etkileyen risk faktörlerinin lojistik regresyon analizi 

Bağımlı 

değişken 

Bağımsız değişken Odd’s 

Oranı 

%95 C.I. for OR p 

Düşük Yüksek 

HT AS NDH (>4,8 m/s) 6,913 2,403 19,886 <0,001 

Leptin (>660 pg/ml) 12,339 2,503 60,832 0,002 

sICAM-1 (≥337 pg/ml) 4,037 1,168 13,950 0,027 

AS=Arteriyel Sertlik, NDH=Nabız Dalga Hızı 

Lojistik regresyon analizinde kız cinsiyetin 2.6 kat, yaşın artmasının 1.2 kat, HT 

olmanın ise 9.7 kat AS ölçümünde NDH >4.8 m/sn olmasını arttırdığı saptandı (Tablo XX). 

Tablo XX. Arteriyel sertlik ölçümünde nabız dalga hızını etkileyen risk faktörlerinin 

lojistik regresyon analizi (>4,8 m/s) 

Bağımlı 

değişken 

Bağımsız değişken Odd’s 

Oranı 

%95 C.I. for OR p 

Düşük Yüksek 

AS NDH Cinsiyet (Kız) 2.647 1.049 6.679 0.039 

Yaş 1.233 1.063 1.429 0.006 

Grup (HT)  9.728 3.534 26.782 0.001 

AS= Arteriyel Sertlik, NDH= Nabız Dalga Hızı, HT= Hipertansiyon 

Lojistik regresyon analizinde kız cinsiyetin 0.2 kat, yaşın artmasının 0.8 kat,  

IL-6 >16.7 pg/ml olmasının ise 0.4 kat augmentasyon indeksinin ≥ %22 olmasını arttırdığı 

saptandı (Tablo XXI). 

Tablo XXI. Arteriyel sertlik ölçümünde augmentasyon indeksini (≥ %22) etkileyen risk 

faktörlerinin lojistik regresyon analizi  

Bağımlı 

değişken 

Bağımsız değişken Odd’s 

Oranı 

%95 C.I. for O.R p 

Düşük Yüksek 

AS Aİx 75 

(≥ %22) 

Cinsiyet (Kız) 0.231 0.094 0.571 0.001 

Yaş 0.811 0.695 0.946 0.008 

IL-6 (> 16.7 pg/ml) 0.415 0.174 0.991 0.001 

AS=Arteriyel Sertlik, Aİx 75=Augmentasyon İndeksi, IL-6=İnterlökin-6 
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Hasta grubu ve kontrol grubunun laboratuvar sonuçlarının kıyaslanması Tablo 

XXII’da verildi. Ürik asit, açlık insülin, HOMA-IR, leptin, sICAM-1, total kolesterol, LDL 

ve trigliserid hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek, HDL ise anlamlı düşük 

bulundu (p<0,05, Tablo XXII). 

Obez + HT olan çocuklarda, tanı anında sağlıklı çocuklara göre istatistiksel 

olarak anlamlı ÜA yüksekliği olduğunu gördük. Normal ağırlıklı HT olan çocuklarda ise 

ÜA yüksekliği olmasına rağmen, sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p<0,05, 

Tablo XXII).  

Tablo XXII. Hipertansiyon ile kontrol grubu hastaların laboratuvar sonuçları 

Laboratuvar Sonuçları Hasta 

(n=77) 

Kontrol 

(n= 35) 

p 

Üre (mg/dL) 21,7±4,5 20,8±4,7 0,315 

Kreatinin (mg/dL) 0,66 

(0,59-0,73) 

0,62 

(0,58-0,69) 

0,219 

eGFR 

(mL/dk/1,73m²) 

162,4 

(140,5-173,7) 

153,8 

(138,3-175,5) 

0,538 

Ürik Asit (mg/dL) 5,53±1,34* 4,59±1,12 <0,001 

Açlık İnsülin (mg/dL) 12,9* 

(9-17,7) 

8,8 

(6,3-11,9) 
<0,001 

Açlık Glukoz (mg/dL) 88,3±6,4 88,8±8,0 0,770 

HOMA-IR 3,10±1,75* 2,02±0,95 <0,001 

CRP (mg/L) 2 

(2-2,2) 

2 

(2-2) 

0,121 

IL-6 (pg/ml) 12,3 

(6,9-18,8) 

15,9 

(5,1-23,2) 

0,925 

Leptin (pg/ml) 644,2* 

(409,3-644,2) 

467,2 

(211,0-504,3) 
<0,001 

sICAM-1 (pg/ml) 345,2* 

(195,5-415,2) 

235,3 

(147,0-264,3) 
0,003 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

161,0* 

(141,5-175,0) 

143 

(127-171) 
0,013 

LDL (mg/dL) 89,6±24,3* 75,4±23,4 0,005 

HDL (mg/dL) 40,9* 

(85,8-47,6) 

58,0 

(50,9-71,6) 
<0,001 

Trigliserid (mg/dL) 85* 

(63-128) 

57 

(46-76) 
<0,001 

*HT grubu ile kontrol grubu arası anlamlı farklılık 

HT=Hipertansiyon, eGFR=estimated Glomerular Filtration Rate, HOMA-IR= Homeostasis 

Model Assessment-Estimated Insulin Resistance, CRP=C Reaktif Protein, IL-6=Interlökin-6, 

sICAM-1=Soluble Intracellular Adhesion Molecule-1, LDL=Low Density Lipoprotein, 

HDL=High Density Lipoprotein 
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Tablo XXIII. Tüm grupların laboratuvar sonuçları 

Laboratuvar 

Sonuçları 

Obez + HT  

(n= 46) 

HT  

(n= 31) 

Kontrol 

(n= 35) 

p 

Üre (mg/dL) 22 

(18-25) 

22 

(20-24) 

21 

(17-24) 

0,635 

Kreatinin (mg/dL) 0,64 

(0,6-0,72) 

0,69 

(0,59-0,75) 

0,62 

(0,58-0,69) 

0,347 

eGFR 

(mL/dk/1,73m²) 

161,2±22,5 154,2±17,1 156,6±23,1 0,343 

Ürik Asit (mg/dL) 6,02±1,16* 4,81±1,28 4,59±1,12 <0,001 

Açlık İnsülin 

(mg/dL) 

16,7 

(11,5-20,2)* 

10,1 

(6,9-12,5) 

8,8 

(6,3-11,9) 
<0,001 

Açlık Glukoz 

(mg/dL) 

88,9±6,7 87,6±6,0 88,8±8,0 0,678 

HOMA-IR 3,78±1,87* 2,09±0,88 2,3±1,1 <0,001 

CRP (mg/L) 2 

(2-2,37) 

2 

(2-2) 

2 

(2-2) 

0,103 

IL-6 (pg/ml) 13,59 

(9,37-19,3) 

7,13 

(5,65-18,6) 

15,89 

(5,13-23,2) 

0,137 

Leptin (pg/ml) 903,4 

(591,7-1395,2)* 

360,4 

(187,9-694,2) 

467,2 

(211,0-504,3) 
<0,001 

sICAM-1 (pg/ml) 363,91 

(240,7-427,2)* 

227,43 

(171,0-376,5) 

235,37 

(147,0-264,3) 
<0,001 

Total Kolesterol 

(mg/dL) 

160,2±27,3* 167,5±27,3 149,0±28,2 0,002 

LDL (mg/dL) 89,6±24,3* 97,3±24,9 75,4±23,4 <0,001 

HDL (mg/dL) 45,0 

(39,6-49,7)* 

56,1 

(47,5-66,4) 

58 

(50,9-71,6) 
<0,001 

Trigliserid 

(mg/dL) 

107,5 

(81,2-143,7)* 

65 

(55-77) 

57 

(46-76) 
<0,001 

*Obez + HT grubu ile diğer gruplar arasında anlamlı farklılık  

HT=Hipertansiyon, eGFR=estimated Glomerular Filtration Rate, HOMA-IR= 

Homeostasis Model Assessment-Estimated Insulin Resistance, CRP=C Reaktif Protein, IL-

6=Interlökin-6, sICAM-1=Soluble Intracellular Adhesion Molecule-1, LDL=Low Density 

Lipoprotein, HDL=High Density Lipoprotein 

Obez + HT grubunda serum ÜA, açlık insülin, HOMA-IR, leptin, sICAM-1, 

total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeyleri, HT grubu ve kontrol grubuna kıyasla anlamlı 

derecede yüksek, HDL ise anlamlı derecede düşük bulundu (p<0,05, Tablo XXIII). Serum 
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üre, kreatinin, eGFR, açlık glukoz, CRP ve IL-6 değerlerinde, gruplar arasında herhangi bir 

anlamlı farklılık saptanmadı (p<0,05). 

 

Şekil 14. Üç grubun serum ürik asit düzeyleri karşılaştırması 

Üç grupta serum ÜA düzeyleri karşılaştırıldığında obez + HT grubunda diğer 

gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001, Şekil 14). 

 
Şekil 15. Üç grubun serum sICAM-1 düzeyleri karşılaştırması 

Obez + HT grubunda serum sICAM-1 düzeyleri HT ve kontrol grubundan 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,001, Şekil 15). 

  
Şekil 16. Üç grubun serum IL-6 düzeyleri karşılaştırması 

Üç grupta serum IL-6 düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05, Şekil 16). 
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Şekil 17. Üç grubun serum leptin düzeyleri karşılaştırması 

Obez + HT grubunda serum leptin düzeyleri HT ve kontrol grubundan anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p<0,001, Şekil 17). 

 

Şekil 18. Üç grubun HOMA-IR düzeyleri karşılaştırması 

Obez + HT grubunda HOMA-IR düzeyleri HT ve kontrol grubundan anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p<0,001, Şekil 18). 

 
Şekil 19. Üç grubun serum insülin düzeyleri karşılaştırması 

Obez + HT grubunda serum insülin düzeyleri HT ve kontrol grubundan anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p<0,001, Şekil 19).  
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Şekil 20. Üç grubun serum total kolesterol düzeyleri karşılaştırması 

Obez + HT grubunda serum total kolesterol düzeyleri HT ve kontrol grubundan 

anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,002, Şekil 20). 

  

   (a)      (b) 

Şekil 21a-21b. Üç grubun serum HDL/LDL düzeyleri karşılaştırması 

Obez + HT grubunda serum HDL düzeyleri HT ve kontrol grubundan anlamlı 

derecede düşük bulundu (p<0,001, Şekil 21a). Obez + HT grubunda serum LDL düzeyleri 

HT ve kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek bulundu (p<0,001, Şekil 21b). 
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Arteriyel sertlik verilerinden, augmentasyon indeksi, NB ve nabız ile YİKBM 

ölçümleri arasında herhangi bir anlamlı ilişki saptanmadı. Hasta grubunun YİKBM ölçüm 

verilerinden SKB/DKB fark ile AS ölçüm verileri arasında anlamlı ilişki saptanmadı. 

Arteriyel sertlik verilerinden NDH, periferik SKB ve OAB ile YİKBM ölçüm sonuçlarından 

SKB/DKB fark dışındaki tüm sonuçlar arasında zayıf fakat pozitif korelasyon saptandı (p 

<0,05, Tablo XXIV). Arteriyel sertlik verilerinden periferik DKB ve merkezi SKB ile 

birçok YİKBM parametresi arasında pozitif korelasyon saptanırken, merkezi SKB ile 

gündüz DKB ile ilişkisi orta düzeyde kuvvetli saptandı (p <0,05, Tablo XXIV). Merkezi 

DKB ile gündüz sistolik kan basıncı yükü (SKBY), gündüz SKB, gündüz DKB, gece SKB 

ve gece DKB arasında pozitif korelasyon saptandı (p <0,05, Tablo XXIV). Merkezi NB ile 

gündüz DKB ve gece DKB arasında, kardiyak output ile gece DKBY, gündüz SKB ve gece 

DKB arasında, augmentasyon basıncı ile gece diyastolik kan basıncı yükü (DKBY) ve 

gündüz DKB arasında pozitif korelasyon saptandı (p <0,05, Tablo XXIV). Arteriyel sertlik 

ölçüm verilerinden yansıtma büyüklüğü ile sadece gündüz DKB arasında zayıf ilişki 

saptandı (r= 0,249, p= 0,029). Hasta grubunda YİKBM verileri ile AS ölçüm sonuçları 

arasında yalnızca gündüz DKB ile merkezi SKB arasında orta düzeyde ilişki saptanırken 

(r= 0,468, p <0,001) (Tablo XXIV), obez + HT grubu ve HT grubunun YİKBM ölçüm 

verileri ve AS ölçüm sonuçları arasında birçok orta düzeyde kuvvetli ilişki bulundu (Tablo 

XXV ve Tablo XXVI).  

Obez + HT grubunda ise YİKBM parametrelerinden SKB fark ile merkezi NB 

arasında pozitif ilişki saptandı (r= 0,300, p= 0,043, Tablo XXV). Arteriyel sertlik 

verilerinden nabız ile YİKBM ölçümlerinden sadece DKB fark arasında zayıf ve negatif bir 

korelasyon saptandı (r= -0,305, p= 0,039, Tablo XXV).  Gece SKBY ile hiçbir AS sonucu 

arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. Arteriyel sertlik verilerinden augmentasyon 

indeksi, NB, kardyak output, augmentasyon basıncı ve yansıtma büyüklüğü ile hiçbir 

YİKBM sonucu arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Hasta grubu ve obez + HT grubunda AS parametrelerinden augmentasyon 

indeksi ile YİKBM verileri arasında ilişki saptanmazken HT grubunda gündüz SKBY, 

gündüz DKBY ve gündüz SKB arasında orta kuvvetli ve gece DKB arasında zayıf negatif 

ilişki saptandı (p< 0,05, Tablo XXVI). Hipertansiyon grubunda nabız ile gündüz SKBY, 

gündüz DKBY, gündüz SKB ve gece DKB arasında negatif ilişki saptandı (p< 0,05, Tablo 

XXVI). Gündüz DKBY ve gündüz SKB ile birçok AS parametresi arasında anlamlı ilişki 

saptandı (p< 0,05, Tablo XXVI).  
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(a)      (b) 

 

 

 
(c)      (d) 

 

 

 
(e)      (f) 

 

Şekil 22a-22b-22c-22d-22e-22f. Hipertansiyon grubunda gece DKBY-serum ürik asit / 

gündüz DKBY-serum ürik asit / gece SKBY-serum ürik asit / gündüz DKBY-kreatinin / 

gündüz SKBY-serum ürik asit / gündüz SKBY-leptin ilişkisi 
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Hasta grubunun YİKBM ölçümleri ile laboratuvar verilerinden üre, açlık 

insülin, CRP, IL-6, leptin, SICAM-1, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid arasında 

herhangi bir anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXVII). Laboratuvar sonuçlarında 

sadece kreatinin ile gündüz SKB arasında orta düzeyde ilişki saptandı (r= 0,436, p< 0,001, 

Tablo XXVII). Kreatinin ile gündüz SKBY, gündüz DKBY, gündüz DKB ve gece SKB 

arasında pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,027, p= 0,004, p= 0,014 ve p= 0,031). 

Ürik asit ve eGFR ile gündüz SKBY, gece SKBY, gece DKBY, gündüz SKB, gece SKB ve 

gece DKB arasında pozitif korelasyon saptandı (p< 0,05, Tablo XXVII, Şekil 22a-f). Açlık 

glukoz ile gece DKB arasında ve HOMA-IR ile gece SKB arasında pozitif korelasyon 

saptandı (sırasıyla p= 0,017 ve p= 0,050, Tablo XXVII) 

Obez + HT grubunun laboratuvar sonuçlarından üre ile gece DKBY arasında 

negatif, kreatinin ile gündüz SKB, ÜA ile gündüz SKB, sICAM-1 ile gündüz DKBY ve 

SKB fark(orta kuvvette), gündüz SKB ile total kolesterol ve LDL arasında pozitif ilişki 

saptandı (sırasıyla p=0,031, p=0,042, p=0,032, p=0,010, p=0,001, p=0,047 ve p=0,034, 

Tablo XXVIII). Açlık insülin, açlık glukoz, HOMA-IR, CRP, IL-6, leptin, HDL ve 

trigliserid ile YİKBM parametreleri arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (p> 0,05, 

Tablo XXVIII).  

Hipertansiyon grubunda üre ile DKB fark, eGFR ile SKB/DKB fark ve leptin 

ile gündüz SKBY arasında negatif ve orta düzeyde ilişki saptandı (sırasıyla p=0,005, 

p=0,022, p=0,011 ve p=0,005, Tablo XXIX). Kreatinin ile gündüz DKBY, gece SKBY, 

gece DKBY, gündüz SKB, gündüz DKB ve gece DKB arasında pozitif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p=0,004, p=0,048, p=0,036 ve p=0,001, p=0,005, p=0,038, Tablo XXIX). Ürik 

asit ile gece SKBY, gece DKBY, gündüz SKB ve gece DKB arasında pozitif ve orta 

kuvvette korelasyon saptandı (sırasıyla p=0,019, p=0,016, p=0,015 ve p=0,023, Tablo 

XXIX). Açlık glukoz ile gece DKB arasında pozitif ilişki saptandı (p=0,005, Tablo XXIX). 

Açlık insülin, HOMA-IR, CRP, IL-6, sICAM-1, total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserid 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXIX). 

Hasta grubunda üre ile NDH ve periferik SKB arasında negatif (sırasıyla p= 

0,035, p= 0,036), kreatinin ile augmentasyon indeksi, nabız ve yansıtma büyüklüğü arasında 

negatif (sırasıyla p< 0,001, p= 0,001, p= 0,024), periferik SKB, OAB, merkezi SKB ve 

kardiyak output arasında pozitif (p= 0,033, p= 0,032, p= 0,050, p=0,022) ilişki saptandı 

(Tablo XXX). Augmentasyon basıncı ile ÜA, açlık insülin ve HOMA-IR arasında pozitif 

(sırasıyla p= 0,011, p= 0,033, p= 0,035), yansıtma büyüklüğü ile kreatinin, ÜA, açlık insülin 
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ve HOMA-IR arasında negatif (sırasıyla p= 0,024, p= 0,026, p= 0,006, p= 0,009) ilişki 

saptandı (Tablo XXX). Ayrıca ÜA ile NDH, periferik SKB, OAB ve kardiyak output 

arasında pozitif (p= 0,042, p= 0,010, p= 0,020 ve p< 0,001), augmentasyon indeksi, 

augmentasyon basıncı ve yansıtma büyüklüğü arasında negatif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,002, p= 0,012 ve p= 0,026, Tablo XXX). Kardiyak output ile birçok 

laboratuvar sonucu arasında anlamlı ilişki saptandı (p< 0,05, Tablo XXX). Merkezi NB ile 

laboratuvar verilerinden sadece eGFR, merkezi DKB ile sadece LDL, merkezi SKB ile 

sadece kreatinin ve periferik DKB ile sadece LDL arasında pozitif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,010, p= 0,020, p= 0,050, p= 0,022, Tablo XXX). CRP ile yalnızca 

augmentasyon indeksi arasında negatif (p= 0,024), açlık glukozu ile nabız, sICAM-1 ile 

kardiyak output, IL-6 ile NB ve kardiyak output arasında pozitif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,037, p= 0,013, p= 0,023, p= 0,019, Tablo XXX). Leptin ve total kolesterol 

ile AS parametreleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXX). 

Kontrol grubunda AS parametreleri ile üre, CRP, total kolesterol, LDL ve HDL 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXXI). Ürik asit ile NDH, periferik SKB 

(orta kuvvette) ve NB (orta kuvvette) arasında pozitif (sırasıyla p= 0,044, p= 0,014 ve p= 

0,002) ve nabız arasında negatif (p= 0,040) korelasyon saptandı (Tablo XXXI). Leptin ile 

merkezi NB ve yansıtma büyüklüğü arasında pozitif (sırasıyla p= 0,028, p= 0,022), IL-6 ile 

merkezi DKB arasında negatif (p= 0,039), sICAM-1 ile augmentasyon indeksi ve nabız 

arasında negatif (sırasıyla p= 0,010, p= 0,002), merkezi NB ve yansıtma büyüklüğü arasında 

pozitif (sırasıyla p= 0,037, p= 0,022) korelasyon saptandı (Tablo XXXI). Augmentasyon 

basıncı ile eGFR arasında negatif (p= 0,020), açlık insülin arasında pozitif (p= 0,032) 

korelasyon saptandı (Tablo XXXI). Kardiyak output ile sadece eGFR arasında orta kuvvetli 

ilişki saptandı (p< 0,001, Tablo XXXI). Periferik DKB ile açlık insülin ve HOMA-IR 

arasında pozitif ilişki saptandı (sırasıyla p= 0,010, p= 0,002, Tablo XXXI). Trigliserid ile 

periferik SKB (orta kuvvette), OAB, NB (orta kuvvette) ve merkezi SKB arasında pozitif 

korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,016, p= 0,028, p= 0,016 ve p= 0,023, Tablo XXXI). 
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    (a)      (b) 

 
(c)      (d) 

 

(e) 

Şekil 23a-23b-23c-23d-23e. Hasta grubunda augmentasyon indeksi-ürik asit / 

augmentasyon basıncı-ürik asit / yansıtma büyüklüğü-ürik asit / kalp çıkışı-ürik asit / 

augmentasyon indeksi-kreatinin ilişkisi 
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Obez + HT grubunda üre ile NDH ve nabız arasında negatif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,013, p= 0,027, Tablo XXXII). Kreatinin ile periferik SKB, OAB ve kardiyak 

output arasında pozitif (sırasıyla p= 0,008, p= 0,012 ve p< 0,001), augmentasyon indeksi, 

augmentasyon basıncı ve yansıtma büyüklüğü arasında negatif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,008, p= 0,013 ve p= 0,005, Tablo XXXII). Ürik asit ile sadece nabız (p= 

0,029) ve eGFR ile nabız arasında pozitif korelasyon saptandı (p= 0,031, Tablo XXXII). 

Açlık insülin ile OAB ve kardiyak output arasında pozitif (sırasıyla p= 0,044, p= 0,018), 

augmentasyon basıncı ve yansıtma büyüklüğü arasında negatif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,010, p= 0,002, Tablo XXXII). Açlık glukoz, HOMA-IR, CRP, IL-6, leptin 

ve trigliserid ile AS ölçüm parametreleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo 

XXXII). Laboratuvar verilerinden sICAM-1 ile NDH, OAB ve merkezi SKB arasında 

pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,021, p= 0,031 ve p= 0,038, Tablo XXXII). 

Periferik DKB, OAB ve merkezi SKB ile total kolesterol, LDL ve HDL arasında anlamlı 

ilişki saptandı (p< 0,05, Tablo XXXII). Merkezi DKB ilevtotal kolesterol ve LDL arasında 

pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,015, p= 0,002, Tablo XXXII). Periferik SKB ile 

LDL arasında pozitif korelasyon saptandı (p= 0,007). Nabız basıncı ve merkezi NB ile 

laboratuvar verileri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXXII). 

Hipertansiyon grubunda üre, eGFR, CRP, leptin, total kolesterol, LDL ve HDL 

ile AS ölçüm parametreleri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXXIII). 

Kreatinin ile NDH, periferik SKB ve kardiyak output arasında pozitif (sırasıyla p= 0,022, 

p= 0,014 ve p= 0,010), augmentasyon indeksi ve nabız arasında negatif (sırasıyla p= 0,001, 

p= 0,016) korelasyon saptandı (Tablo XXXIII). Ürik asit ile periferik SKB ve kardiyak 

output arasında pozitif (sırasıyla p= 0,041, p= 0,001), augmentasyon indeksi arasında 

negatif (p= 0,002) korelasyon saptandı (Tablo XXXIII). Açlık insülin ile NB, açlık glukoz 

ile augmentasyon indeksi, HOMA-IR ile NB arasında pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla 

p= 0,028, p= 0,050, p= 0,025, Tablo XXXIII). Interlökin-6 ile NDH, periferik SKB, OAB, 

NB ve merkezi SKB arasında pozitif ilişki saptandı (sırasıyla p= 0,008, p= 0,004, p= 0,005, 

p= 0,033, p= 0,033, Tablo XXXIII).  Trigliserid ile periferik DKB, OAB, merkezi SKB ve 

merkezi DKB arasında pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,029, p= 0,028, p= 0,020 

ve p= 0,012, Tablo XXXIII).  Yansıtma büyüklüğü ile sICAM-1 arasında negatif korelasyon 

saptandı (p= 0,028, Tablo XXXIII). 
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Hasta grubunun laboratuvar sonuçlarında üre ve CRP ile diğer laboratuvar 

verileri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05, Tablo XXXIV). Kreatinin ile ÜA 

arasında pozitif (p= 0,001), eGFR arasında negatif (p= 0,50) ilişki saptandı. Estimated 

glomerular filtration rate ile ÜA, açlık insülin ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon 

saptandı (sırasıyla p= 0,044, p= 0,011, p= 0,009). Ürik asit ile açlık insülin, HOMA-IR, 

leptin, sICAM-1, total kolesterol, LDL ve trigliserid arasında pozitif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p= 0,002, p= 0,003, p= 0,040, p= 0,047, p= 0,038, p= 0,001 ve p= 0,001, Tablo 

XXXIV). İnterlökin 6 ile açlık insülin, sICAM-1 ve trigliserid arasında pozitif korelasyon 

saptandı (p= 0,047, p= 0,002, p= 0,036, Tablo XXXIV). Leptin ile açlık insülin ve HOMA-

IR arasında pozitif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,001, p= 0,001, Tablo XXXIV). Açlık 

insülin ile HOMA-IR, total kolesterol, LDL ve trigliserid arasında pozitif korelasyon 

saptandı (sırasıyla p< 0,001, p< 0,001, p< 0,001 ve p< 0,001, Tablo XXXIV). Açlık glukoz 

ile HOMA-IR, total kolesterol ve LDL arasında pozitif ilişki bulundu (sırasıyla p= 0,006, 

p= 0,004 ve p= 0,019, Tablo XXXIV). HDL ile ÜA, açlık insülin ve HOMA-IR arasında 

negatif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,001, p= 0,002 ve p= 0,003, Tablo XXXIV). 

HOMA-IR ile total kolesterol, LDL ve trigliserid arasında pozitif korelasyon saptandı 

(sırasıyla p< 0,001, p< 0,001 ve p< 0,001, Tablo XXXIV). Leptin ile sICAM-1, total 

kolesterol, LDL ve trigliserid arasında pozitif ilişki saptandı (sırasıyla p< 0,001, p< 0,001 

ve p< 0,001 ve p= 0,006, Tablo XXXIV). sICAM-1 total kolesterol ve LDL ile pozitif 

ilişkili bulundu (sırasıyla p= 0,005, p= 0,003, Tablo XXXIV). Trigliserid, total kolesterol, 

LDL ve HDL ile ilişkili bulundu (p= 0,001, p= 0,002, p< 0,001, Tablo XXXIV).  

Kontrol grubunun laboratuvar verilerinde ÜA ile üre, kreatinin ve eGFR 

(sırasıyla p= 0,006, p< 0,001, p= 0,005), CRP ile total kolesterol ve LDL (sırasıyla p= 0,006, 

p= 0,019), IL-6 ile eGFR, leptin ve sICAM-1 (sırasıyla p= 0,036, p= 0,045, p< 0,001), 

sICAM-1 ile eGFR (p= 0,038), trigliserid ile kreatinin, açlık insülin ve HOMA-IR arasında 

(sırasıyla p= 0,010, p= 002 ve p= 0,007) pozitif korelasyon saptandı (Tablo XXXV). 

Obez + HT grubunun laboratuvar sonuçlarında ÜA ile kreatinin (p= 0,043), 

eGFR ile açlık insülin ve HOMA-IR (sırasıyla p= 0,031, p= 0,028), açlık insülin ile total 

kolesterol ve trigliserid (sırasıyla p= 0,011, p< 0,001), açlık glukoz ile total kolesterol ve 

LDL (p< 0,001, p= 0,007), HOMA-IR ile total kolesterol, LDL ve trigliserid (sırasıyla p= 

0,003, p= 0,028, p< 0,001), leptin ile sICAM-1, total kolesterol ve LDL (sırasıyla p= 0,021, 

p= 0,042, p= 0,043), total kolesterol ile trigliserid arasında pozitif (p= 0,046), HDL ile açlık 
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insülin ve trigliserid arasında negatif korelasyon saptandı (sırasıyla p= 0,046, p< 0,001, 

Tablo XXXVI). 

Hipertansiyon grubunda üre ile total kolesterol ve LDL (sırasıyla p= 0,019, 

p=0,004), ÜA ile kreatinin ve LDL (sırasıyla p< 0,001, p= 0,047), sICAM-1 ile leptin, total 

kolesterol ve LDL (sırasıyla p= 0,012, p= 0,036 ve p= 0,045)arasında pozitif korelasyon 

saptandı (Tablo XXXVII).  

Tüm hasta grubu, kontrol grubu ve HT grubunda ÜA ile tanı SKB arasında 

pozitif korelasyon (sırasıyla r= 0,389, p= 0,008, r= 0,401, p= 0,017, r= 0,645, p< 0,001) 

saptanırken tanı DKB ile anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05). Obez + HT grubunda hem 

tanı SKB hem de tanı DKB ile ilişkisiz bulundu (p> 0,05).  

Antropometrik verilerin YİKBM ölçümleri ile ilişkisi incelendiğinde hem tüm 

hasta grubu hem obez + HT grubu hem de HT grubunda yaş ile gündüz DKBY ve gündüz 

DKB arasında pozitif korelasyon saptandı (p< 0,05). Ayrıca üç grupta da VKİ ile YİKBM 

verileri arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05). Kilo ile ilişkileri değerlendirildiğinde 

tüm hasta grubunda gündüz SKBY, gündüz DKBY, gündüz SKB ve gece SKB arasında, 

obez + HT grubunda ise gündüz SKBY, gündüz DKBY, gündüz SKB ve gece SKB 

arasında, HT grubunda ise gece SKBY ve gündüz SKB arasında pozitif korelasyon saptandı 

(p< 0,05). Boy sds ve boy persentil ile gündüz SKBY, gündüz DKBY, gündüz SKB ve 

gündüz DKB arasında tüm hasta grubunda ve obez + HT grubunda negatif korelasyon (p< 

0,05) saptanırken HT grubunda anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05). 

Antropometrik verilerin AS verileri ile ilişkilerinde; NDH ve augmentasyon 

indeksi ile boy, kilo ve VKİ arasında ilişki üç grupta saptanırken (p< 0,05) kontrol grubunda 

anlamlı ilişki saptanmadı (p< 0,05). Yaş ile NDH ve augmentasyon indeksi arasında tüm 

hasta grubu ve HT grubunda anlamlı ilişki saptandı (p< 0,05). Kontrol grubunda boy ile 

augmentasyon basıncı ve yansıtma büyüklüğü dışındaki tüm AS verileri arasında anlamlı 

ilişki saptandı (p< 0,05).  
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5. TARTIŞMA 

Çocukluk çağında HT görülme sıklığında Türkiye’de ve dünyada son yıllarda 

ciddi oranda artış olmuştur. Bu artışın altında yatan sebepler arasında özellikle çocukluk 

yaş grubunda obezite sıklığının artması da etkilidir. Obezitede artma primer HT sıklığını da 

arttırmaktadır (153). Hipertansiyon sıklığı Türkiye’de çocuk yaş grubunda %6,1 olarak 

saptanmıştır (11).  

Hipertansiyon tanısı için altın standart, YİKBM değerlendirmesidir. Günlük 

aktivite ve fizyolojik değişimleri göstermesi nedeniyle tanıda güvenilirliği arttırmaktadır 

(68, 78). Ayrıca anlık hastane ölçümlerine göre daha doğru sonuçlar vermektedir. 

Hipertansiyonun kardiyovasküler mortalite ve morbidite riskini saptamada da YİKBM, 

anlık ölçümlere göre üstünlük sağlamaktadır (154).  

Obezite insidansı artış nedenleri, çocukların beslenme alışkanlıklarındaki 

olumsuz değişikliklerle yüksek kalorili, yağlı ve tuzlu gıda tüketiminin artması, fiziksel 

aktivitede azalma, uyku bozukluklarında artma ve çocuklarda artan stres faktörleri olarak 

sıralanabilir. Bu faktörler aynı zamanda çocuk ve adölesanlarda primer HT prevalansında 

da artışa yol açmıştır (3). 

Hipertansif hastalarda endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz sık görülür ve 

hipertansiyona bağlı uç organ hasarının en önemli nedenlerindendir. Arteriyel sertlik 

değerlendirmesi ile, HT olan hastalarda henüz klinik semptom yokken bile aterosklerozun 

saptanması ve varolan aterosklerozun ilerleme derecesini anlamada yardımcı olan bir 

yöntemdir (127).  

Bu çalışmada obez ve hipertansif çocuklar ile normal ağırlıklı hipertansif 

çocukların sağlıklı çocuklara göre serum ÜA düzeylerinin endotel disfonksiyon göstergesi 

olarak kullanılıp kullanılamayacağını araştırdık. Ayrıca bu çocuklarda arteriyel sertlik ile 

inflamasyon belirteçlerinin ilişkisini de araştırmayı amaçladık.  

Ürik asit yüksekliğinin, obezitesi olan HT’lu çocuklarda, tanı anında dikkat 

edilmesi gereken bir parametre olduğunu düşünüyoruz. Ayrıca, hem normal ağırlıklı hem 

de obez + HT olan çocuklarda, tanı anında bakılan ÜA’nın arteriyel sertlik ölçümlerinden 

birçoğuyla korele olduğunu (NDH, periferik SKB/DKB, augmentasyon basıncı, kardiyak 

output) gördük. Ve endotel disfonksiyonunun bu çocuklarda tanı anında var olduğunu ve 
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bunu saptamak için hem serum ÜA düzeyi hem de arteriyel sertlik ölçümlerinin beraber 

kullanılmasının oldukça faydalı olacağını düşünüyoruz.  

Çalışmamızda, demografik verilerden sadece VA ve VKİ ölçümleri beklendiği 

gibi, obez + HT grubunda diğer iki gruptan yüksek saptandı. Ayrıca, YİKBM ölçümleri 

çalışmada obez + HT ve HT gruplarında ilk tanı anında değerlendirilmişti ve bu çocuklar 

HT tanısını henüz daha yeni alan hastalardı. Obez + HT ve HT çocuklar arasında YİKBM 

ölçümleri farklı bulunmadı. Arteriyel sertlik ölçümlerinde birçok parametre (NDH, 

periferik SKB/DKB, OAB, NB, nabız,  merkezi SKB/DKB, merkezi NB ve kardiyak 

output) hasta grubunda kontrol grubuna göre yüksek saptandı. Arteriyel sertlik 

parametrelerinden yansıtma büyüklüğü özellikle obez + HT grubunda anlamlı düşük 

saptandı.  

Son yıllarda arteriyel sertliğin kardiyovasküler hastalıkların patogenezindeki 

rolünün anlaşılmasıyla arteriyel sertlik değerlendirmesi klinik ortamlarda daha sık 

kullanılmaktadır (155). Merkezi KB ölçümü uç organ hasarının ve antihipertansif tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesinde periferik KB’dan daha duyarlıdır (133, 136). Merkezi KB ve 

noninvazif olarak ölçmede en sık kullanılan yöntem nabız dalga analizidir. Arkus aortadan 

başlayan nabız dalgasının perifere ilerleme sürecinde oluşturduğu basıncın, damar 

duvarında oluşturduğu kompliyans ve dalga yansımalarının değerlendirilmesiyle arteriyel 

sertlik ölçümü elde edilir (136).  

Hipertansiyon ve obez çocuklarda mortalite ve morbidite açısından önemli olan 

kardiyovasküler sistem etkilenmesidir. Kardiyovasküler sistemin, aterosklerozun, erken 

dönemde değerlendirilmesi açısından arteriyel sertlik ve NDH değerlendirmesi önem 

taşımaktadır. Nabız dalga hızı ölçümü merkezi KB ve arteriyel sertlik göstergesi olarak 

kullanılan önemli bir parametredir. Bu gibi durumlarda hastalıkların ortaya çıkması, 

ilerlemesi veya komplikasyonların gelişmesini önlemek amacıyla diyet, yaşam tarzı 

değişiklikleri gibi nonfarmakolojik tedaviler önerilebilir.   

Nabız dalga hızı, arteriyel nabzın damar duvarı boyunca hareketinin hızı olarak 

tanımlanır. Arteriyel sertliğin bir göstergesi olarak NDH kardiyovasküler riski yüksek 

hastaları tanımlamada önemli rol oynar (155).  
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Noninvazif ve kolay ölçülen bir parametre olan nabız dalga hızı, 

kardiyovasküler hastalıklardan etkilendiği gibi obezite, böbrek yetmezliği, diyabet, insülin 

direnci gibi birçok durum ve kronik hastalıklardan etkilenmektedir (143-146, 156).  

Nabız dalga hızının ölçülmesi için birçok metod bulunmaktadır. Transdüserler 

ile invazif olarak, doppler ultrasonografi, tonometrik cihazlar ve ossilometrik cihazlar ile 

ölçülebilmektedir. Ossilometrik yöntemler de diğer yöntemler kadar güvenilir sonuçlar 

vermektedir (131, 140, 150, 157). Biz de çalışmamızda tüm çocuklarda hem basit hem de 

pratik ve kullanışlı bir yöntem olması nedeniyle ossilometrik yöntem ile nabız dalga hızı 

ölçümü yaptık.  

Birçok çalışmada AS parametrelerinden NDH, HT hastalarında kontrol 

grubunda anlamlı yüksek bulunmuş. Arteriyel sertlik parametrelerinden NDH, obez ve 

hipertansif grupta, obez ve normotansif gruba ve kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek saptanmış (158). Türkiye’de 2017 yılında yapılan bir çalışmada hipertansif 

çocukların AS değerlendirmelerinde NDH kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuş (151). Bizim çalışmamızda ise AS verilerinden NDH kontrol grubunda diğer 

gruplardan anlamlı düşük saptandı. Bu durumun HT’un NDH ölçümünü obeziteden daha 

fazla etkilemesine bağlı olabileceğini ve 24 saatlik ölçüm yapmamış olmamızın etkisi 

olduğunu düşündük.  

Hipertansif ebeveynlerin normotansif çocuklarında yapılan ölçümlerde 

NDH’nın kontrol grubuna göre yüksek olması bu çocuklarda HT gelişmeden subklinik 

aterosklerozun başlamış olabileceğini düşündürmektedir (159-164). Meng ve ark’nın 

pediatrik HT hastalarında kardiyovasküler organ hasarını değerlendirdikleri çalışmada 

NDH hipertansif grupta normotansif gruba göre anlamlı derecede yüksek saptanmış (165). 

Çalışmamızda yeni tanı almış HT hastaları değerlendirilmesine rağmen, NDH ölçümleri 

hem obez + HT hem de HT grubundaki çocuklarda kontrol grubuna göre yüksek saptandı. 

Ayrıca NDH’nın 4,8 m/sn üstünde olmasının çocuklarda HT riskini 6,8 kat arttırdığını 

saptadık. Bununla beraber NDH’yı da kız cinsiyet ve yaşın ilerlemesinin arttırdığını gördük. 

Ayrıca NDH’nın HT grubundaki çocuklarda ÜA, IL-6, sICAM-1 ve YİKBM ölçüm 

parametreleri korele olduğunu gördük. Sonuçta NDH’daki artışın HT ve kardiyovasküler 

hastalıkların erken göstergesi olarak kullanılabileceğini düşünüyoruz.   



78 
 

Normotansif ve hipertansifler hastalarda NDH’nın değerlendirildiği bir 

çalışmada boy ile NDH arasında pozitif korelasyon saptanmış (166). Başka bir çalışmada 

ise hipertansif popülasyonda NDH ile boy ve kilo arasında anlamlı ilişki saptanmış (167). 

Bizim çalışmamızda obez + HT grubu dışındaki diğer gruplarda NDH ile boy ve kilo 

arasında pozitif korelasyon saptandı.   

Nabız dalga hızı persentillerini belirlemek amacıyla yapılmış bir çalışmada 

sağlıklı çocuklarda NDH’nın yaş ve boya göre arttığı saptanmış (142). Çin’de 15-88 yaş 

arası 5757 erişkinde yapılmış bir çalışmada NDH değerlendirilmiş; yaş ve VKİ ile NDH 

arasında güçlü pozitif korelasyon saptanmış (164). Dört-18 yaş arası sağlıklı-obez ve HT’u 

olan çocuklarda yapılmış bir çalışmada NDH ölçümü ile VKİ arasında güçlü ilişki 

saptanmış (145). Çalışmamızda NDH tüm gruplarda boyun uzamasıyla artarken, sadece HT 

olan çocuklarda yaşın artışıyla artma saptandı.  

Giuseppe ve ark’nın yaptığı çalışmada NDH ile hiperglisemi ve insülin 

rezistansı arasında bağlantı tespit edilmiş (168). Bizim çalışmamızda ise NDH ile açlık 

glukoz, açlık insülin ve HOMA-IR ile NDH arasında anlamlı ilişki kontrol grubunda 

saptanırken hasta gruplarında herhangi bir ilişki saptanmadı. Ek hastalığı olan ve kan şekeri 

yüksekliği olan çocukların çalışmaya alınmamasına bağlı olarak sonuçlarda farklılık 

olabileceği düşünüldü.  

Birçok çalışmada NDH ile lipid profili arasındaki ilişki incelenmiş ve çoğunda 

arasında anlamlı bir korelasyon saptanmamış (169-171). Çalışmamızda NDH ile trigliserid 

arasında tüm hasta grubunda anlamlı ilişki saptanırken diğer gruplarda herhangi bir ilişki 

saptanmadı.  Ayrıca NDH ile HDL arasında obez + HT grubu hastalarda negatif korelasyon 

saptandı.  

Yiming ve ark’nın çalışmasında ise total kolesterol ve trigliserid ile ilişkisi 

saptanırken LDL ve HDL ile ilişkisi saptanmamış (172). Kozakova ve ark’nın yaptığı 

çalışmada ise NDH ile açlık glukoz ve lipid düzeyleri arasında anlamlı ilişki saptanmış 

(173). Bizim çalışmamızda ise literatürden kısmen farklı olarak hasta grubu ve obez + HT 

grubunda NDH ile HDL arasında ilişki saptanırken trigliserid ile ilişki sadece tüm hasta 

grubunda saptanırken açlık glukozu ile NDH ilişkisi sadece kontrol grubunda saptandı.  

Stelcar ve ark’nın primer HT’lu çocuk ve gençler arasında yaptığı çalışmada 

NDH ile total kolesterol ve ÜA arasında pozitif korelasyon saptanmış (174). Çalışmamızda 
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ise NDH ile total kolesterol arasında hiçbir grupta anlamlı ilişki saptanmadı. Ürik asit ile 

NDH arasında pozitif korelasyon tüm hasta grubu ve kontrol grubunda saptanırken hasta 

grupları ayrı ayrı incelendiğinde obez + HT ve HT grubunda anlamlı korelasyon 

saptanmadı. Literatürden farklı olarak çalışmamızda NDH ile lipid profili arasında güçlü 

bir ilişki saptamadık.  

Augmentasyon indeksi arteriyel sertliği değerlendiren parametrelerden biridir. 

Sol ventrikül ejeksiyonuna bağlı kan basıncındaki ilk yükselme ile yansıyan dalgalara bağlı 

oluşan ikinci yükselmenin oluşturduğu basınç arasındaki farkın NB’ye oranının (∆P) 

matematiksel hesaplamasıdır (175). Augmentasyon indeksi, sistemik arter ağacının 

sertliğini yansıtır (155). Augmentasyon indeksinde artmanın NDH ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (132, 176). Wojtowicz ve ark’nın yaptığı çalışmaya 45 obez ve primer 

hipertansif, 39 obez normotansif ve 38 kontrol grubu çocuk alınmış ve arteriyel sertlik 

değerlendirmesi yapılmış. Arteriyel sertlik parametrelerinden augmentasyon indeksi 

ölçümü gruplar arasında farklı saptanmamış (158). Terlemez ve ark’nın çalışmasında 

hipertansif çocuklarda augmentasyon indeksi kontrol grubuna göre anlamlı yüksek 

saptanmış (151). Çalışmamızda gruplar arasında augmentasyon indeksi ölçümünde farklılık 

saptanmadı. Bu durumun, arteriyel sertlik değerlendirmesini 24 saatlik değil de anlık ölçüm 

ile yapmamıza bağlı olabileceğini düşündük.  

Ardyüke karşı olan merkezi sistolik basınç ve merkezi NB, büyük elastik 

arterlerin dilatasyonunu sağlayan basınçtır. Hipertansif hastalarda uç organ hasarını 

göstermede, merkezi sistolik basınç ve merkezi NB, periferik nabız basıncına göre daha 

önemli olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (150). Bir meta analizde merkezi kan 

basıncındaki 10mmHg’lık artışın kardiyovasküler hastalık riskini %9 arttırdığı gösterilmiş 

(177). Ailesinde HT öyküsü olan normotansif çocuklarda, merkezi sistolik kan basıncı 

kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuş (178).  Bizim çalışmamızda hipertansiyonlu 

(obez ve normal ağırlıklı) çocuklarda kontrol grubuna göre merkezi SKB/DKB, NB ve 

merkezi NB anlamlı yüksek bulundu. Bu çalışmada yeni tanılı ht olguları değerlendirilmiş 

olmasına rağmen, kardiyovasküler etkilenmenin tanı anında var olduğunu düşünüyoruz. 

Bir çalışmada periferik SKB ve OAB, HT grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı yüksek saptanmış. Fakat periferik DKB, merkezi SKB/DKB ve nabız açısından 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmamış  (151). Bizim çalışmamızda ise AS verilerinden 

periferik SKB/DKB, OAB, nabız ve merkezi SKB/DKB hipertansiyonlu (obez ve normal 
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ağırlıklı) çocuklarda kontrol grubundan anlamlı yüksek saptandı. Sonuçta, yeni tanı almış 

olan HT’lu çocuklarda kardiyovasküler etkilenme yanında periferik damarlarda da 

etkilenmenin olduğunu düşünüyoruz.  

Sempatik sistem aktivasyonuna bağlı olarak esansiyel hipertansiyonda nabız 

sayısında artış beklenmektedir. Fakat bazı çalışmalarda kalp hızının bu durumdan 

etkilenmediği veya sempatik aktivasyonu duyarlı bir şekilde yansıtamayacağı bildirilmiştir. 

Bu nedenle HT’un erken döneminde nabızda artış olsa da geç dönemde bu durumun 

olmadığını bildiren çalışmalar vardır (179, 180). Çalışmamızda hasta gruplarında nabız 

sayısında kontrol grubuna göre anlamlı yükseklik saptandı. Bu sonuç çalışmada yeni tanı 

almış HT hastalarını olması ve sempatik sistem aktivasyonu ile ilgili olabilir.  

Kardiyak output ve total periferik damar direnci çarpımı kan basıncını belirler. 

Kalp atım hacmi myokontraktilite ve kalbe gelen kan ile belirlenir. Periferik damar direnci 

ise damar elastisitesi, myokontraktilite ve kalpten pompalanan kan ile ilişkilidir (18, 19). 

Damarların kompliyansındaki değişiklikler ve yangısal değişiklikler bazen geri dönüşümlü 

endotelyal bozukluklara neden olarak endotel disfonksiyonu sonucu vasküler yeniden 

yapılanmaya yol açar. Bu durum ilerledikçe geri dönüşümsüz olan intimal fibrozis ve 

ateroskleroza yol açar (39). Terlemez ve ark’nın (151) yaptığı çalışmada HT’lu çocuklar ile 

kontrol grubu arasında kardiyak output ölçümünde farklılık saptanmamış. Çalışmamızda 

kardiyak output ölçümünü hem obez hem de normal ağırlıklı HT olan çocuklarda kontrol 

grubunda anlamlı yüksek saptadık. Ayrıca, kardiyak outputun, HT olan çocuklarda ÜA, 

eGFR, açlık insülin, HOMA-IR, IL-6, sICAM-1 ve trigliserid ile pozitif yönde korele 

olduğunu gördük. Bu nedenle, AS ölçümünde, kardiyak output ölçümü yüksekliğinin HT 

açısından bir belirteç olduğunu ve lipit-inflamatuar sitokinlerle beraber 

değerlendirilmesinin faydalı olacağını düşünüyoruz.  

Ürik asit HT için risk faktörleri arasındadır. Endotelden nitrik oksit üretilmesini 

azaltarak endotel disfonksiyonu ve ateroskleroza yol açar ve HT’a sebep olur. Bu nedenle 

ÜA değerlendirilmesi HT tanı ve takibinde önemlidir.  

Çalışmalarda ürik asitin HT yapıcı etkisinin iki aşamada oluştuğu gösterilmiştir 

(18, 43-45). Erken evrede; ürik asit yüksekliği, endotel disfonksiyonu, hafif 

tübülointerstisiyel zedelenme ve inflamasyona yol açarak geri dönüşü olabilen sodyuma 

dirençli HT’a neden olurken, uzun süren ürik asit yüksekliği böbrekte afferent arteriyollerde 
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düz kas proliferasyonuna sebep olarak kalıcı değişikliklere neden olur ve sodyuma duyarlı 

HT gelişir.  

Son yıllarda çocuklarda hiperürisemi sıklığında artma gözlenmektedir (185, 

195). Erişkin çalışmalarında kardiyovasküler hastalıklarda mortalitede artma ile ÜA 

düzeyleri arasında ilişki, geleneksel risk faktörlerinden bağımsız olarak tanımlanmıştır 

(195-199). Erişkinlerde kardiyovasküler hastalıkların sık rastlanan öncü durumlarından biri 

sol ventrikül hipertrofisidir (200). Kalpteki bu patolojik yeniden yapılanma erişkinlerde 

yüksek ürik asit düzeyleriyle ilişkili bulunmuştur (201, 202). Sol ventrikül hipertrofisi ve 

hiperürisemi birlikteliği kardiyovasküler olayların gerçekleşme riskini arttırır (198). Bazı 

çalışmalar adölesanlarda ÜA düzeyini düşürmenin KB’yi düşürebileceğini göstermektedir 

(203), fakat henüz erişkinlerde ve adölesanlarda hipertansiyon tedavisinde törepatik 

hedefler arasında değildir. Ayrıca hipertansif çocuklarda ÜA düzeyleri ile kardiyovasküler 

hastalıklar için risk faktörleri ve uç organ hasarı arasındaki ilişki henüz tam tanımlanamamış 

(203).  

Kan basıncı ile ÜA arasında bazı kesitsel veya prospektif çalışmalarda şaşırtıcı 

şekilde anlamlı ilişki bulunamamış (203-205). Ürik asit ile KB ilişkisinin altında yatan 

mekanizmaların ÜA’nın etkilediği oksidatif stres, aktive ettiği inflamatuar yolaklar, 

vasküler düz kas proliferasyonu ve endotel disfonksiyonunu arttırması ve RAAS’ı uyarması 

olarak düşünülmektedir (206).  

Çalışmamızda ÜA ile HT grubunun YİKBM verileri arasında sıklıkla ilişki 

saptanırken obez + HT grubunda ÜA ile sadece gündüz SKB arasında anlamlı ilişki 

saptandı. Laboratuvar sonuçlarından CRP ile sadece kontrol grubunda total kolesterol ve 

LDL arasında, sadece tüm hasta grubunda AS verilerinden augmentasyon indeksi arasında 

ilişki saptandı. Leptin ile YİKBM verilerinden sadece gündüz SKBY, sICAM-1 ile YİKBM 

verilerinden sadece gündüz DKBY ve SKB fark arasında anlamlı ilişki saptanırken CRP ve 

IL-6 ile YİKBM verileri arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Türkiye’de esansiyel hipertansiyon tanısıyla takipli çocukların değerlendirildiği 

bir çalışmada, ÜA düzeyleri hem hipertansif grupta hem de obez hastalarda normal ağırlıklı 

gruba göre anlamlı farklı bulunmuş. Obez grupta ÜA düzeyleri ile YİKBM verilerinden 

gündüz SKB, gece SKB/DKB ve gece DKBY arasında anlamlı ilişki saptanmış. Tüm 

hipertansif hasta gruplarında ÜA düzeyi ile gündüz-gece SKB arasında da anlamlı ilişki 
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saptanmış (106). Valle ve ark’nın yaptığı bir çalışmada, ÜA düzeyi ile SKB ve DKB 

arasında pozitif ilişki saptanmış (181).  Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak, hem 

normal ağırlıklı HT hem de obez + HT grubunda serum ÜA düzeylerini sağlıklı çocuklardan 

yüksek saptadık. Ayrıca, HT olan çocuklarda serum ÜA düzeyini, özellikle gündüz-gece 

SKB ve gece SKBY/DKBY ile pozitif yönde zayıf ilişkili saptadık. Rutin KB ölçümleriyle 

birlikte rutin laboratuvar tetkiklerinde ÜA’nın bir biyobelirteç olarak kullanılması HT’u 

geri dönüşü olabilen erken evrede yakalanmasına yardımcı olabileceğini düşünüyoruz.   

Kesitsel bir çalışmada, çoklu değişkenli analizde ÜA düzeyi ile HT arasında 

ilişki bulunamamış (185). Bunun birçok açıklaması olabilir. Yeni tanı HT hastası 

çocuklarda ÜA’nın uç organ hasarı gelişiminde daha küçük bir rolü olduğu düşünülmüş. 

Aynı zamanda bu durum kardiyovasküler sistemin yalnızca ÜA yüksekliğinin daha uzun 

sürmesi sonucunda etkilenmesine bağlanabilir. Fakat biz çalışmamızda, hastalarımızın uç 

organ değerlendirmesini yapmadığımız için bu konuda yorumda bulunamadık.  

Literatürde serum ÜA düzeyi ve AS karşılaştırmasının yapıldığı bildiğimiz 

kadarıyla sınırlı sayıda çalışma var. 2016 yılında çocuklarda yapılan bir çalışmada, tip 1 

DM ve sağlıklı çocuklarda ÜA düzeyi, KB, endotel disfonksiyonu ve arteriyel sertlik 

ölçümleri kardiyovasküler parametre olarak incelenmiş. Tip 1 DM hastalarda düşük 

bulunan ÜA düzeyi, NDH ve DKB ile korele saptanmış (191). Çalışmamızda ÜA düzeyini, 

HT olan çocuklarda (obez ve normal ağırlıklı), kardiyak output, NDH, periferik SKB ile 

pozitif yönde, augmentasyon indeksi, yansıtma büyüklüğü ve augmentasyon basıncıyla 

negatif yönde korele saptadık. Çalışmamız, obez ve normal ağırlıklı HT olan çocuklarda 

endotel disfonksiyonunun biyokimyasal olarak ÜA ile ve AS değerlendirmesiyle 

araştırıldığı bildiğimiz kadarıyla az sayıdaki çalışmalardan biridir.  

Viazzi ve ark’nın yaptığı çalışmada obez çocuklarda ÜA düzeylerinde normal 

kilolu çocuklara göre artış saptanmış. Ayrıca ÜA ile eGFR ve HDL arasında negatif, 

trigliserid ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanmış (182). 2015 yılında Valle ve 

ark’nın obez prepubertal çocuklarda serum ÜA düzeylerinin inflamasyon biyomarkerları ve 

endotel disfonksiyonu ile ilişkisini incelediği çalışmada obez çocuklarda ÜA, CRP ve 

sICAM-1 düzeyleri yüksek bulunmuş ve ÜA düzeyleri ile VKİ, insülin, HOMA-IR, CRP, 

IL-6, sICAM-1 ve trigliserid düzeyleri arasında pozitif, HDL arasında da negatif korelasyon 

saptanmış (183). Bizim çalışmamızda obez + HT grubunda HT grubuna ve kontrol grubuna 

göre ÜA düzeyleri artmış olarak saptandı. Hasta grubunda ÜA ile HDL arasında negatif 

eGFR, trigliserid ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptandı. Kontrol grubunda ise 
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ÜA ile eGFR, trigliserid ve HOMA-IR arasında pozitif korelasyon saptanırken ÜA ile HDL 

ve IL-6 arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Çocuklarda, yüksek ürik asit düzeylerinin yağ doku belirteci olduğu 

söylenmektedir (185).  Bir çalışmada, obez hipertansif hastalarda, ÜA, açlık glukoz, insülini 

ve HOMA-IR obez olmayan hipertansif hastalardan anlamlı yüksek, HDL ise anlamlı düşük 

saptanmış (184). Ayrıca ÜA düzeyleri ile VKİ ve trigliserid arasında pozitif, HDL ile 

negatif korelasyon saptanmış (184). Başka bir çalışmada da obez grupta ÜA düzeyleri 

kontrol grubuna göre yüksek bulunmuş, fakat obez grupta ÜA ile VKİ veya insülin arasında 

anlamlı ilişki saptanmamış (181). Reschke ve ark’nın yaptığı çalışmaya göre hipertansif 

çocuklarda ÜA yüksekliği düşük HDL düzeyleri ile ilişkili bulunmuştur (185). Bizim 

çalışmamızda hem normal ağırlıklı HT grubunda hem de obez + HT grubunda ÜA düzeyi 

anlamlı yüksek saptandı. Ancak obez ve normal ağırlıklı HT grubunda, obez olanlarda ÜA 

düzeyleri daha yüksek olmasına rağmen, istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ayrıca, HT 

olan çocuklarda ÜA, hem inflamasyon belirteçleri (sICAM-1), hem adipoz doku ve lipit 

metabolitleri (leptin, total kolesterol, LDL) hem de kan şekeri metabolizması ile (insülin, 

HOMA-IR) ve eGFR ile pozitif yönde korele saptandı. Bizim çalışmamızın sonuçları da 

literatürü destekler nitelikteydi ve bu sonuçlar dikkate alındığında ÜA hem vücut yağ 

dokusundan hem de inflamasyondan etkilenen bir belirteç olduğunu düşündük.  

Leptin vücutta metabolik durumlara cevap olarak adipoz dokudan salgılanan bir 

hormon ve aynı zamanda inflamasyon markerıdır. Enerji harcanması, diyet ile fazla enerji 

alımını engelleyerek vücut yağı ve vücut ağırlığının düzenlenmesini sağlar (4). Birçok 

çalışmada leptinin obeziteyi gösteren önemli bir belirteç olarak saptanmış (4). Ayrıca leptin 

yüksekliğinin sempatik sistem aktivasyonu yaparak kan basıncında yüksekliğine de sebep 

olduğu düşünülmektedir (51). 2011 yılında Türkiye’de obez çocuklar üzerinde yapılan 

prospektif bir çalışmada leptin düzeyleri obez grupta kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek bulunmuş (4). Bizim çalışmamızda da leptin düzeyleri obez + HT grubunda HT 

grubu ve kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek bulundu.  

İki yüz obez çocuk üzerinde yapılan bir çalışmada, leptin ve kardiyometabolik 

risk faktörleri incelenmiş. Ve yüksek SKB, hipertrigliseridemi, hiperinsülinemisi ve insülin 

direnci olan hastalarda leptin düzeyleri anlamlı yüksek bulunmuş. Ayrıca leptin düzeyleri 

ile HDL arasında negatif, trigliserid, insülin, HOMA-IR, VKİ ve SKB/DKB arasında pozitif 

korelasyon saptanmış (187). Çalışmamızda leptin düzeyi hem tüm hasta grubunda hem de 

obez + HT grubunda anlamlı yüksek saptandı. Bizim çalışmamızda hasta grubunda leptin 
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düzeyi ile sICAM-1, açlık insülin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL ve trigliserid arasında 

pozitif korelasyon saptandı. Leptin düzeyi ile HDL arasında hiçbir grupta anlamlı ilişki 

saptanmadı. Leptin ile VKİ arasında pozitif ilişki sadece tüm hasta grubunda bulundu fakat 

tüm gruplarda leptin ile VKİ sds ve VKİ persentil arasında anlamlı ilişki saptandı. Leptin 

ile tanı SKB arasında tüm hasta grubunda ve obez + HT grubunda anlamlı ilişki saptanırken 

kontrol grubu ve HT grubunda saptanmadı. Leptin ile tanı DKB arasında hiçbir grupta 

anlamlı ilişki saptanmadı. Obez + HT hastalarda yüksek saptanan leptinin, adipoz doku 

kitlesiyle ve endotel hasarı ve inflamasyonla ilişkili olabileceğini düşünüyoruz.   

Quijada ve ark’nın yaptıkları bir çalışmada obez grupta SKB, DKB ve lipid 

profili değerlerinde anlamlı yükseklik saptanmıştır (188). Bizim çalışmamızda da SKB ve 

DKB açısından obez + HT grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yükseklik saptanırken 

obez + HT grubu ile HT grubu arasında anlamlı fark saptanmadı.  

Öztürk ve ark’nın yaptığı bir çalışmada obez ve hipertansif çocuklar ile normal 

ağırlıklı hipertansifler karşılaştırıldığında obez ve hipertansif grupta ÜA ve lipid profili 

(total kolesterol, LDL, HDL, trigliserid) anlamlı yüksek saptandı (106). NHANES’in 1999-

2006 yılları arasında yaptığı, 12-17 yaş arası 6036 adölesanın alındığı çalışmada ÜA 

<5,5mg/dl olanlar ile >5,5mg/dl olanlar karşılaştırıldığında HT oranı 2 kat fazla 

saptanmıştır (47).  Obezite sıklığının artması da insülin yüksekliğinin artmasına bağlı olarak 

ÜA’yı arttırıp bu riskin artmasına neden olmaktadır (50).  

Öztürk ve ark’nın yaptığı çalışmada hipertansif grubun lipid profili YİKBM 

parametreleri ile korele saptanmış (106). Farklı olarak bizim çalışmamızda lipid profili ile 

YİKBM verileri arasında çoğunlukla anlamlı ilişki saptanmazken sadece obez + HT grupta 

gündüz SKB ile total kolesterol ve LDL arasında anlamlı ilişki saptandı. 

Cındık ve ark’nın obez çocuklarda yaptığı araştırmada eGFR obez çocuklarda 

kontrol grubuna göre yüksek saptanırken VKİ arttıkça eGFR’de artış saptanmış (189).  

Göknar ve ark’nın yaptığı bir çalışmada ise obez çocuklar ile normal kilolu çocuklar 

arasında eGFR açısından anlamlı fark bulunamamış (190). Düzova ve ark’nın çalışmasında 

ise obez çocuklarda normal kilolulara göre eGFR’de anlamlı düşme saptanmış (11). 

Çalışmamızda eGFR açısından gruplar arasında anlamlı fark ve VKİ ile ilişkisi saptanmadı.  

Erişkinlerde yapılan araştırmalar ve klinik incelemelerde, aterosklerotik sürecin 

genellikle hayatın ilk dekadında başladığı saptanmış. Patolojik olarak süreç, arter duvarının 

intimal tabasında lipidler ve kolesterolün birikimi ile başlıyor ve bu durum inflamasyonu 
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uyarıyor. Devamında kalsiyum ile kollajen depolanması ve duvarda elastin azalması 

ateriyel sertliğin zaman içinde gelişimi ile sonuçlanıyor. HT, DM, obezite veya dislipidemi 

gibi komorbid durumlar bu süreci hızlandırmaktadır (109, 207). Hızlandırılmış 

aterosklerozun durdurulması, obezite, hipertansiyon, insülin direnci, dislipidemi, sigara 

dumanına maruz kalma ve fiziksel inaktivite gibi risk faktörlerinin ortaya çıkmasını 

engelleyerek sağlanabilir (100). Bu risk faktörleri genellikle çocuklarda kümelenir. Risk 

faktörü taraması, ateroskleroz riski altındaki çocukların belirlenmesinde temel mekanizma 

olmuştur. Bununla birlikte, bu risk faktörlerinin vaskülatür üzerindeki etkileri, risk 

faktörünün ciddiyetine, riske maruz kalma süresine, risk faktörleri arasındaki etkileşime ve 

bilinen veya bilinmeyen genetik ve çevresel yatkınlıklarla etkileşime bağlı olarak 

değişebilir (207).  

Sistemik inflamasyon ve AS arasındaki ilişki high sensitif CRP’nin çalışılmaya 

başlanması ile 2000 yılından sonra anlam kazanmaya başlamıştır (114). İftikhar ve ark’nın 

(114) asemptomatik toplum bazlı çalışmalarında aortik augmentasyon indeks, karotid 

femoral NDH ve NB ile inflamasyon belirteci olan CRP arasında ilişki bulmuşlar (114). Bir 

başka çalışmada sağlıklı ve vaskülitli bireylerde augmentasyon indeks ve aortik NDH ile 

CRP arasında anlamlı ilişki bulmuşlar (186).  

IL-6 hiperinsülinemik obez bireylerde yüksek saptanan ve yağ dokudan 

salgılanan bir sitokindir. Hipertansiyona ve kardiyovasküler yan etkilere yol açtığı 

düşünülmektedir.  

Soluble intraselüler adezyon molekülü-1, inflamatuar yolağın başlamasında 

etkili olan, aterosklerotik progresyon ve başka inflamatuar hastalık süreçleri ile ilişkili bir 

biyokimyasal belirteçtir (192). Bu molekülün yüksek düzeylerde olması endotel 

disfonksiyonunun bir göstergesidir, endotele lökosit adezyonunu arttırır ve aterosklerozda 

belirleyicidir (192).  

Prepubertal obez çocuklarda endotel aktivasyonu ve inflamasyon konusunda 

Türkiye’de yapılmış bir çalışmada; sICAM-1, CRP, lipid profilleri, insülin ve glukoz 

düzeyleri araştırılmış ve obez çocuklarda kontrol grubuna göre total kolesterol, LDL, 

insülin, HOMA-IR ve CRP anlamlı yüksek saptanırken HDL anlamlı düşük saptanmış, 

sICAM-1 düzeyinde ise anlamlı farklılık saptanmamış. Ayrıca CRP düzeyleri ile VKİ ve 

LDL arasında pozitif korelasyon saptanmış (193). İspanya’da 2007de yapılmış başka bir 

çalışmada obez çocuklarda endotel disfonksiyonu ile ilişkili olarak insülin direnci ve 
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inflamasyon biyomarkırlarının ilişkisi araştırılmış, sICAM-1 düzeylerine bakılmış. Obez 

çocuklarda sICAM-1, insülin, HOMA-IR, CRP ve leptin düzeyleri yüksek saptanmış fakat 

IL-6 düzeylerinde anlamlı fark saptanmamış (192). Bizim çalışmamızda obez + HT 

grubunda kontrol grubuna göre açlık insülin, HOMA-IR, total kolesterol, LDL, trigliserid 

ve sICAM-1 ölçümleri diğer gruplardan anlamlı yüksek, HDL ise anlamlı seviyede düşük 

bulundu. CRP, IL-6 ve açlık glukozunda gruplar arasında anlamlı farklılık saptanmadı. 

Hasta grubunda sICAM-1 ile IL-6, leptin, ÜA, total kolesterol ve LDL arasında pozitif 

korelasyon olduğu için obezite ve inflamasyon markerı olarak kullanılabileceğini 

düşünüyoruz. 

Valle ve ark’nın yaptığı çalışmada obez çocuklarda subklinik kardiyovasküler 

risk faktörlerinde artışa sebep olan lipoproteinler ve kan basıncı araştırılmış. Obez grupta 

leptin, CRP, IL-6 normal ağırlıklı gruba göre yüksek, HDL ise düşük saptanmış. Ayrıca 

obez grupta SKB daha yüksek saptanırken DKB açısından anlamlı farklılık saptanmamış 

(194). Bizim çalışmamızda CRP ve IL-6 düzeylerinde gruplar arasında farklılık saptanmadı, 

leptin, obez + HT grupta diğer gruplara göre yüksek, HDL ise düşük saptandı.   

Çalışmamızda birçok kısıtlılık mevcuttu. İlk olarak küçük çaplı bir çalışmaydı, 

yalnızca bir yıllık zaman diliminde başvuran hastalar çalışmaya alınabildi ve 

katılımcılarımız tek merkezden alındı. Bu nedenle tüm HT hastası çocukları 

yansıtmayabilir. Çalışmamıza sadece yeni tanı almış hastaları dahil ettiğimiz için uç organ 

hasarı ve kronik etkilenmeleri değerlendiremedik. Obez olan normotansif hastaları, cihaz 

kullanımımızdaki lisans kısıtlılığı nedeniyle çalışmamıza dahil edemedik. Bu nedenle obez 

olan normotansif hastalar değerlendirilemedi, diğer gruplar ile karşılaştırılamadı ve bakılan 

parametrelerin sadece obeziteden etkilenme durumu net değerlendirilemedi. Son olarak 

çalışmaya alınan katılımcıların muayeneye göre pubertal açıdan evrelemeleri yapılmadığı 

için birçok parametrenin puberteden etkilenip etkilenmediği belirlenemedi.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Ürik asit yüksekliğinin, obezitesi olan HT’lu çocuklarda, tanı anında dikkat edilmesi 

gereken bir parametre olduğunu düşünüyoruz. Endotel disfonksiyonunun HT’li 

çocuklarda tanı anında var olduğunu ve bunu saptamak için hem serum ÜA düzeyi 

hem de arteriyel sertlik ölçümlerinin beraber kullanılmasının oldukça faydalı 

olacağını düşünüyoruz.  

2. HT olan çocuklarda ÜA, hem inflamasyon belirteçleri (sICAM-1), hem adipoz doku 

ve lipit metabolitleri (leptin, total kolesterol, LDL) hem de kan şekeri metabolizması 

ile (insülin, HOMA-IR) ve eGFR ile pozitif yönde korele saptandı. Bizim 

çalışmamızın sonuçları da literatürü destekler nitelikteydi ve bu sonuçlar dikkate 

alındığında ÜA hem vücut yağ dokusundan hem de inflamasyondan etkilenen bir 

belirteç olduğunu düşünüyoruz. 

3. Rutin KB ölçümleriyle birlikte rutin laboratuvar tetkiklerinde ÜA’nın bir 

biyobelirteç olarak kullanılması HT’u geri dönüşü olabilen erken evrede 

yakalanmasına yardımcı olabileceğini düşünüyoruz.    

4. Obez + HT hastalarda yüksek saptanan leptinin, adipoz doku kitlesiyle ve endotel 

hasarı ve inflamasyonla ilişkili olabileceğini düşünüyoruz.   

5. Hasta grubunda sICAM-1 ile IL-6, leptin, ÜA, total kolesterol ve LDL arasında 

pozitif korelasyon olduğu için obezite ve inflamasyon markerı olarak 

kullanılabileceğini düşünüyoruz. 

6. Hipertansiyonun; AS parametrelerinden NDH ölçümünü, obeziteden daha fazla 

etkiliyor olabileceğini düşünüyoruz.  

7. Nabız dalga hızının 4,8 m/sn üstünde olmasının çocuklarda HT riskini 6,8 kat 

arttırdığını, NDH’yı da kız cinsiyet ve yaşın ilerlemesinin arttırdığını saptadık. 

Ayrıca NDH’nın HT grubundaki çocuklarda ÜA, IL-6, sICAM-1 ve YİKBM ölçüm 

parametreleri korele olduğunu gördük. Sonuçta NDH’daki artışın HT ve 

kardiyovasküler hastalıkların erken göstergesi olarak kullanılabileceğini 

düşünüyoruz. 

8. Aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklar tüm dünyada önemli mortalite ve 

morbidite nedenidir ve aterosklerotik süreç çocuklukta başlar. Aterosklerozu 

hızlandıran risk faktörlerinin önlenmesi veya durdurulması, aterosklerotik 



88 
 

kardiyovasküler hastalık gelişimini geciktirebilir. Mevcut öneriler, çocuklarda 

ateroskleroz için yaygın olarak geçerli olan risk faktörlerini periyodik olarak 

taramakla birlikte, tüm risk faktörlerinin kümülatif etkisini vasküler yapı üzerinde 

ölçebilecek tek bir test, böylece artan riske karşı arteriyel sağlığı değerlendirmek, 

yararlı olacaktır. Nabız dalga hızının ölçülmesi ve augmentasyon indeksinin 

değerlendirilmesi - arteriyel sertlik ölçümleri - arteriyel sağlığı incelemek için 

kullanımı kolay, invazif olmayan yöntemlerdir. 
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7. ÖZET 

Giriş: Çocukluk çağında obezite ülkemizde ve dünyada artan bir sorundur. Bu 

artışa paralel olarak primer hipertansiyonda da artış olduğu gözlemlenmiştir. Obezitenin 

etiyopatogenezinde inflamasyonun yer aldığı bilinmektedir. Ürik asit endotel 

disfonksiyonu ve ateroskleroza yol açarak hipertansiyon (HT) gelişmesine sebep olur.  

Bu çalışmada obez ve hipertansiyonu olan çocuklar ile normal ağırlıklı 

hipertansif çocuklarda, sağlıklı çocuklara göre serum ürik asit düzeyi ile inflamasyon 

belirteçleri, endotel disfonksiyon göstergeleri ve kardiyovasküler riskler açısından 

arteriyel sertlik(AS) ile ilişkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: 1 Ekim 2016 ile 1 Ekim 2017 tarihleri arasında Adnan 

Menderes Üniversitesi Çocuk sağlığı ve hastalıkları polikliniğine başvuran 4-18 yaş 

aralığındaki obez + HT, HT, kontrol grubu çocuklar çalışmaya alındı. Hasta grubuna 24 

saatlik yaşam içi kan basıncı monitorizasyonu (YİKBM) yatırılarak yapıldı. Arteriyel 

sertlik değerlendirmesi için Mobil-O-graph cihazı ile ölçüm yapıldı. Ayrıca tüm 

katılımcılardan 12 saatlik açlık sonrası kan alınarak serum üre, kreatinin, eGFR, ürik asit, 

açlık glukoz, insülin, HOMA-IR, CRP, IL-6, LEPTİN, SICAM-1, total kolesterol, LDL, 

HDL, trigliserid kontrolü yapıldı.  

Bulgular: Çalışmamızda, demografik verilerden sadece VA ve VKİ değerleri 

obez + HT grubunda diğer iki gruptan yüksek saptandı. Hasta grupları arasında YİKBM 

ölçümlerinde anlamlı fark saptanmadı. Arteriyel sertlik ölçümlerinde birçok parametre 

hasta grubunda kontrol grubuna göre yüksek saptanırken, AS parametrelerinden yansıtma 

büyüklüğü obez + HT grubunda anlamlı düşük saptandı.  

Ürik asit ile HT grubunun YİKBM verileri arasında sıklıkla ilişki saptanırken, 

CRP ile sadece kontrol grubunda total kolesterol ve LDL arasında, sadece tüm hasta 

grubunda AS verilerinden augmentasyon indeksi arasında ilişki saptandı. Leptin ile YİKBM 

verilerinden sadece gündüz SKBY, sICAM-1 ile YİKBM verilerinden sadece gündüz 

DKBY ve SKB fark arasında anlamlı ilişki saptanırken CRP ve IL-6 ile YİKBM verileri 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Sonuç: Ürik asit yüksekliğinin, obezitesi olan HT’lu çocuklarda, tanı anında 

dikkat edilmesi gereken bir parametre olduğunu düşünüyoruz. Ayrıca, hem normal ağırlıklı 

hem de obez + HT olan çocuklarda, tanı anında bakılan ÜA’nın arteriyel sertlik 
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ölçümlerinden bir çoğuyla korele olduğunu (NDH, periferik SKB/DKB, augmentasyon 

basıncı, kardiyak output) gördük. Ve endotel disfonksiyonunun bu çocuklarda tanı anında 

var olduğunu ve bunu saptamak için hem serum ÜA düzeyi hem de arteriyel sertlik 

ölçümlerinin beraber kullanılmasının oldukça faydalı olacağını düşünüyoruz.  



91 
 

8. ABSTRACT 

 

THE LEVEL OF SERUM URIC ACID AS AN INDICATOR OF 

ENDOTHELIUM DYSFUNCTION IN NORMALLY WEIGHTED 

HYPERTENSİVE CHILDREN AND CHILDREN WITH OBESITY AND 

HYPERTENSION 

 

Introduction: Obesity in childhood is an increasing problem in our country and 

the world. It is observed that parallel to this increase there is also an increase in primary 

hypertension. It is known that there is inflammation in aethiopathogenesis of obesity. Uric 

acid leading to endothelial dysfunction causes the development of hypertension (HT).  

In this study we aimed to assess the relation of inflammation indicators and 

endothelial dysfunction indicators with level of serum uric acid as well as the relation with 

arterial stiffness (AS) regarding cardiovascular risks in children with obesity and 

hypertension along with normally weighted hypertensive children compared to healthy 

children. 

Material and Methods: Obese+HT, HT, control group children at 4-18 age 

range who were admitted to paediatrics polyclinic of Adnan Menderes University between 

October 1st 2016 and October 1st 2017 were included in the study. A 24-hour ambulatory 

blood pressure monitor (ABPM) was administered to patient group. For the assessment of 

arterial stiffness, measurements were taken with Mobil-O-Graph device. Also, serum urea, 

creatinine, eGFR, uric acid, fasting glucose, insulin, HOMA-IR, CRP, IL-6, LEPTIN, 

sICAM-1, total cholesterol, LDL, HDL, triglyceride control was conducted for all 

participants via blood draw following a 12-hour fasting.    

Findings: Only the BW (body weight) and BMI (body mass index) values 

amongst the demographic data were higher in the obese +HT group compared to the other 

two groups.  Regarding the in vivo blood pressure measurements between patient groups 

no significant difference was noted. While many parameters reading arterial stiffness were 

higher in patient groups compared to the control group, reflection size amongst AS 

parameter in obese + HT group was noted to be significantly lower. 
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While relation of in vivo blood pressure measurement values of HT group with 

uric acid was frequently noted, in only the control group between the CRP and total 

cholesterol and LDL, in only entire patient group relation amongst the augmentation index 

of AS data was noted. While significant relation was noted with leptin and only day time 

systolic blood pressure load (SBPL) amongst in vivo blood pressure measurements 

(ABPM), with sICAM-1 and the difference between day time diastolic blood pressure load 

(DBPL) and SBP, no significant relations was determined between the in vivo blood 

pressure measurement data and the CRP and IL-6.  

Conclusion: It is considered that high level of uric acid is a parameter which 

should be carefully taken into consideration during diagnosis in HT children with obesity. 

Also, it is observed that in both normally weighted children and + HT children with obesity, 

the Uric Acid which is checked during diagnosis is correlated with many arterial stiffness 

measurements (PWV, peripheral SBP/DBP, augmentation pressure, cardiac output). It is 

also considered that endothelial dysfunction exist in these children during diagnosis and to 

determine that, it would be very beneficial to utilise the level of serum uric acid as well as 

arterial stiffness measurements together. 
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10. EKLER  
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10.2. EK-2: Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu (Kontrol Grubu)
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10.3. EK-3: Olgu Rapor Formu / Veri Takip Formu 
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